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Oz 


Davranışsal genetik, insan davranışı üzerindeki genetik etkileri 
araştıran bir bilim dalıdır. Fakat, davranışsal genetik bilimi, ge- 
nellikle sıradan insanlar ve hatta deneyimli sosyal bilimciler ta- 
rafından yanlış anlaşılmaktadır. Bu makalenin amacı, davranışsal 
genetiğin temel kavramlarını ve eşcinselliğin olası nedenlerini 
anlamak amacıyla uygulanmasını açıklamaktır. Yazar, eşcinsel- 
liğin genetik faktörlerden (tüm karmaşık psikososyal davranış- 
lar gibi) etkilenmesine rağmen, tek başına veya birincil olarak 
genetik faktörler tarafından belirlenmediği sonucuna varmıştır. 
Eşcinsellik, olası genetik, çevresel ve özgür irade etkilerine sahip 
karmaşık bir psikolojik, sosyal ve biyolojik olgudur. 


Eşcinselliğin doğuştan gelen ve doğrudan genetik bir sebebi ol- 
duğu iddiasını araştırmak için davranışsal genetik ile ilgili temel 
kavram ve varsayımları anlamak kaçınılmazdır (Bazzett, 2008). 
Bu makale, davranışsal genetiğin temel ilkelerini açıklayacak ve 
davranışsal genetiğin eşcinsellik anlayışına nasıl yol açabileceğini 
araştıracaktır. 


Devam etmeden önce, koşulların açıklanması gereklidir. Eşcin- 
sellik genellikle biliş, duygu ve davranışları içeren karmaşık bir 
olgu olarak tanımlanmaktadır. Bilişsel yönü, kişinin cinsel yöne- 
liminin heteroseksüel, eşcinsel, biseksüel (veya çoğunlukla he- 
teroseksüel veya iki yönlü gibi bu isimlerin diğer bazı çeşitleri) 
olarak tanımlamasını içermektedir. Aynı zamanda fantezileri 
ve diğer ilgili bilişleri de kapsamaktadır. Duygusal yönü, kişinin 
aynı cinsiyetteki, karşı cinsteki veya her iki cinsiyetteki insanla- 
ra karşı duygusal ve fiziksel çekim hissetmesidir. Hem romantik 
duyguları hem de bazen eşcinsel çekim (EÇ) olarak adlandırılan 
cinsel çekimi içermektedir. Eşcinselliğin üçüncü unsuru davra- 
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nıştır, başka bir kisi veya kişilerle yakın cinsel etkileşimde bulun- 
ma eylemi veya pornografi olsun ya da olmasın kendi kendine 
mastürbasyon yapma eylemidir. 


Tüm bireyler, eşcinselliğin bilişsel, duygusal ve davranışsal un- 
surları arasında açık ve sorunsuz bir bağa sahip değildir. Bir kişi 
kendini “heteroseksüel” olarak tanımlayabilir ve karşı cinsten 
insanlara karşı romantik ve erotik duygular besleyebilir ancak 
eşcinsel ilişkilerde bulunmuş olabilir. Ya da kişi kendini “eşcin- 
sel” olarak tanımlayabilir ve hemcinslerine romantik ve erotik 
duygular besleyebilir ancak aslında eşcinsel ilişkiye girmemiş 
olabilir. 


Eşcinselliğin bu üç yönü genlerin eşcinselliği nasıl etkilediği ko- 
nusunu karmaşıklaştırmaktadır. Öyleyse şunu sormalıyız: Eşcin- 
selliğin hangi yönleri genlerden etkilenmektedir ve hangi unsurlar 
çevreden daha fazla etkilenmektedir? 


Hemcinse cinsel çekim duyma, kendini gey veya lezbiyen olarak 
tanımlamaya kıyasla, kalıtımla daha fazla bağlantılı olabilmekte- 
dir. Fakat basitlik adına, eşcinsellik üzerindeki genetik etki, gen- 
lerin toplam biliş, duygu ve davranış bileşenini etkileme şeklini 
ifade etmektedir. Ayrıca, bu makalede eşcinsel biri, bilinçli ve 
sürekli olarak hemcinsine cinsel olarak çekim hisseden, eşcinsel 
davranışlarda bulunan ve gelecekte bunu yapmayı amaçlayan ve 
kendini gey veya lezbiyen olarak tanımlayan kişi olarak tanım- 
lanmaktadır. 


Birçok insan genlerin karmaşık psikososyal davranışlara neden 
olduğuna inanmaktadır (Ridley, 2003) ancak durum böyle değil- 
dir. Çoğu durumda davranış, çevresel girdilerle ve ahlaki aracılık 
gibi özgür irade ile etkileşime giren genetik etkiden kaynaklan- 
maktadır (Lerner, 2006). Bununla birlikte, genetik etki, özellikle 
gazetelerin başlığında “X Geninin Y Davranışına Sebep Olduğu 
Bulundu” şeklinde yazıldığında, alandan olmayan eğitimli kişiler 
ve tecrübesiz sosyal bilimciler tarafından yanlış anlaşılabilmek- 
tedir (Jang ve Vernon, 2005). Hemen hemen her durumda, böyle 
bir başlık bariz bir abartıdır. Genler doğrudan davranışlara se- 
bep olmazlar, aksine, uzun bir biyokimyasal süreç dizisi yoluyla, 
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sonunda davranis tizerinde bir miktar etkiye sahip olan protein- 
ler icin kod olustururlar (Bazzett, 2008; Norgate & Richardson, 
2006). Belirlenmiş bir genin belirli bir davranışa sebep olacağı 
sonucuna varmak çok karmaşıktır (Jang & Vernon, 2005; Rutter, 
2006). Wine'ın (2000) belirttiği gibi, “Genden davranışa atlamak 
veya daha genel olarak genotip ve fenotip arasındaki uçuruma 
bir köprü yapmak çok zordur” (s. 1). 


Birinci Bölüm: Temel Genetik Üzerine Genel Bir 
Değerlendirme 


Her vücut hücresi, 23'ü anneden ve 23'ü babadan kalıtsal olarak 
gelen kırk altı kromozom içermektedir. Kromozomlar, mikros- 
kobik olarak kenardaki çubuklar tarafından desteklenen, orta- 
sında basamaklar bulunan sıkıca bükülmüş bir merdivene ben- 
zeyen küçük DNA -deoksiribonükleik asit- sarmallarıdır (Carey, 
2003). Ortalama bir kromozom yaklaşık 100 milyon nükleotide 
veya azotlu baza sahiptir (Klug, Cummings, Palladino ve Spen- 
cer, 2009). 


Dört çeşit nükleotit vardır: adenine bağlı timin (TA bağlantıları) 
ve tersi (AT) ve guanine bağlı sitozin (SG bağlantıları) ve tersi 
(GS). Nükleotitler iki zincir oluşturmaktadır ve bunlar nükleo- 
titlere yapısal destek veren şeker-fosfat molekülleri ile bağlıdırlar; 
nükleotitler DNA molekülünü oluşturmakta, bu da kromozomu 
oluşturmaktadır. Binlerce baz çiftinden oluşan çok uzun bir nük- 
leotit dizisi tek bir gen içermektedir. 


Gen, belirli bir kromozom üzerinde belirli bir konumdaki 
DNAnın kısa bir parçasıdır (Bazzett, 2008). Genetikçiler insan 
DNAsinda 20.000 ile 25.000 gen olduğuna inanmaktadırlar (Ca- 
rey, 2003). Genlerin alternatif biçimleri aleller olarak bilinmek- 
tedir. Örneğin, kan grubu A, B ve O ile sonuçlanan üç farklı alel 
bulunmaktadır. 


Bir gen ortalama 1.500 nükleotit uzunluğundadır. Fakat tipik bir 
kromozomda sadece 2,000-3,000 gen vardır, bu yüzden kromo- 
zomun çoğu kodlama yapmayan DNAdır. Bu, DNAmızın büyük 
kısmının (yaklaşık yüzde 97) proteinleri kodlamadığı ancak ya- 
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pisal destek veya gen diizenlemesi gibi diger islevlere sahip oldu- 
gu, başka bir deyişle genleri kapatıp açtığı anlamına gelmektedir 
(Kolb ve Whishaw, 2004). 


Eğer tek bir kromozomu, tüm baz çiftlerini (AT, TA, GS ve SG) 
ortaya çıkararak çözer ve dizerseniz, bu dizilim neredeyse her 
insanda aynı olacaktır. Ancak her birkaç bin nükleotitte, kromo- 
zomu benzersiz kılacak küçük bir fark olacaktır. Örneğin, bir TA 
bir SG ile değişmiş olabilir. İnsan genomunda yaklaşık üç milyar 
nükleotit varken, insan DNASı bir kişiden diğerine sadece birkaç 
milyon nükleotitle değişiklik göstermektedir! Hastalık veya sa- 
katlık ile sonuçlanmayan DNA parçalarındaki bu küçük değişik- 
likler polimorfizm olarak bilinmektedir. 


Genler, bir bina inşaatının detaylı projesinde olduğu gibi belli yö- 
nergeler taşımaktadır; vücuda protein üretme veya diğer genleri 
aktive etme veya devre dışı bırakma talimatı vermektedirler (Plo- 
min, DeFries ve McClearn, 1980). Genler ayrıca “belirli bir pro- 
teini oluşturmak için amino asitlerin bir araya gelme sırasını” da 
belirtmektedir (Kolb ve Whishaw, 2004, s. 94). Tek genler genel- 
likle bir proteini veya bir proteinin bir parçasını oluşturmaktadır. 
Örneğin, AAS-GTA-TSG-SAT DNA dizisi, dört amino asitten 
oluşan bir polipeptit zinciri olarak okunmaktadır: lösin-histi- 
din-serin-valin (Cary, 2003). 


Genler davranışı üç şekilde etkileyebilmektedir: (1) fenilketonüri 
(PKU) gibi büyük etkiye sahip tek bir geninin etkisi ile, (2) çöl- 
yak hastalığına neden olanlar gibi oligojenik olarak adlandırılan 
orta düzeyde etkili az sayıda genler ile veya (3) kalp hastalığı veya 
diyabete neden olanlar gibi polijenik olarak adlandırılan birçok 
küçük etkili gen ile. 


Anormal genler (veya gen mutasyonları), baz dizilimlerinde, 
daha sonra protein sentezini etkileyecek olan nükleotidlerin 
eklenmesi, silinmesi veya yer değiştirmesi gibi birtakım deği- 
şikliklere sahiptir. Gen mutasyonunun üç sonucunun olması 
mümkündür. İlk olarak, normal işleyiş üzerinde çok az etkisi 
olan veya hiç fark edilmeyen anormal bir protein üretilebilmek- 
tedir. İkincisi, anormal proteinin organizmanın işleyişi üzerinde 
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önemli bir olumsuz etkisi olabilmektedir. Üçüncüsü, anormal 
proteinin normal yaşam koşullarında organizma üzerinde çok az 
etkisi olabilmekte ancak yetersiz beslenme, taciz, hastalık, zehirli 
kimyasallar veya anormal hormonal değişiklikler gibi bazı stresli 
çevresel koşullar altında önemli bir olumsuz etkisi olabilmekte- 
dir. “Anormal gen işleyişinin bu son kategorisi genetik yatkınlık 
olarak kabul edilmektedir” (Bazzett, 2008, s. 49). 


Protein kelimesi Yunancada birincil öneme sahip anlamındaki 
“proteos” kelimesinden gelmektedir. Protein, belirli bir üç boyut- 
lu şeklin içinde katlanmış uzun bir amino asit zinciridir. Yirmi 
tane yaygın amino asit vardır ancak bunlar binlerce protein üret- 
mek için çeşitli şekillerde birleşebilmektedirler. Hücrelerde üreti- 
len proteinler, hücre yapısını ve işlevini desteklemek için hücrede 
kalabilmekte veya vücudun diğer bölgelerine aktarılabilip dışa- 
rıya atılabilmektedir. Proteinlere örnekleri arasında enzimler, 
antikorlar, bazı hormonlar ve nörotransmitterler bulunmaktadır. 


Genlerin hareketi sıralıdır. İlk olarak, bir DNA parçası mesajcı 
RNAya kopyalanır. Mesajcı RNA daha sonra ribozomlar (hüc- 
redeki küçük biyokimyasal fabrikalar) tarafından bir amino asit 
zincirine çevrilir. Kromozomlar çekirdek etrafında hareket et- 
tikçe, şekil değiştirerek DNA'nın yeni parçalarını hücre içi sıvıya 
maruz bırakırlar, bu da farklı bir genin yeni bir proteine trans- 
kripsiyon ve translasyon sürecini tetikler. 


Genler Hakkında Dört Bulgu 


Bulgu 1: Bilim insanları şimdiye kadar tek bir genin hareke- 
tinden kaynaklanan sadece birkaç fiziksel bozukluk olduğunu 
tespit etmişlerdir (Ouarrell, 2007). Bunlar arasında Huntington 
hastalığı, kistik fibrozis, erken başlangıçlı ailesel Alzheimer has- 
talığı ve fenilketonüri (PKU) bulunmaktadır. Örnek olarak, PKU, 
on ikinci kromozomdaki tek bir gen mutasyonundan kaynaklan- 
maktadır ve bu da et, süt ürünleri ve fındık dahil olmak üzere 
protein bakımından zengin gıdaların çoğunun bir parçası olan 
fenilalanin amino asidinin sindirilememesine neden olmaktadır. 


Eger tedavi edilmezse, PKU zihinsel yetersizlige, gelisimsel geri- 
lige ve duygusal-davranışsal sorunlara yol açabilmektedir. 


Tek bir gen etkisinin bir başka örneği, dördüncü kromozomun 
kısa kolundaki üç baz dizilimi olan SAG'nin aşırı tekrarlanma- 
sından (tekrar sayısındaki artış olarak da adlandırılır) kaynak- 
lanan Huntington hastalığıdır. Normalde beş ile yirmi beş tane 
olan SAG üçlüsü (sitozin, adenin ve guanin) yerine, Huntington- 
lu bireyler kırk ile neredeyse iki yüz SAG üçlüsüne sahiptirler. 
“Anormal olarak artmış SAG parçası, uzun bir amino asit gluta- 
mini içeren hatalı bir Huntington proteininin üretimine yol aç- 
maktadır. Bu uzatılmış protein beynin belirli bölgelerindeki sinir 
hücrelerinin normal işleyişini bozmakta ve sonuçta bu hücrele- 
rin ölümüne yol açmaktadır” (Genetics Home Reference, 2008). 
Beyin hücrelerinin kaybı, Huntington hastalığının kontrolsüz 
hareketler, duygusal rahatsızlık ve demans gibi yıkıcı semptom- 
larına neden olmaktadır. 


Yine bir başka örnek, benzer bir sürecin neden olduğu ancak X 
kromozomunun uzun kolundaki üçlü SGG'nin genişlemesinden 
kaynaklanan frajil X sendromudur; normalde olan yirmi beş ile 
elli tekrar sayısı yerine, yüz ile dört yüz tekrar vardır. Normal 
olan gen, öğrenme ve bellekte yer alan diğer proteinleri düzen- 
leyen bir protein (FMRP) için kod üretmektedir. Bu gen işleme- 
diğinde, beyin çok hızlı bir şekilde çok fazla sinaps üretmektedir. 
Sinapslar olgunlaşmamış ve kırılgandır (fragile), bu nedenle “fra- 
jil X sendromu” adı verilmektedir. “Frajil X sendromuna sahip 
çocuklar genellikle otizm, zihinsel yetersizlik ve DEHBden mus- 
tariptirler. 


Bulgu 2: Karmaşık davranışlar (eşcinsellik gibi) muhtemelen 
çeşitli çevresel olaylardan etkilenen birden fazla geni içermek- 
tedir (Human Genome Project Information, 2008). Eğer cinsel 
yönelimi birçok gen etkiliyorsa, eşcinsellik olarak adlandırdığı- 
mız olgu polijeniktir (çok genli). Araştırmacı D. H. Hamer ve 
arkadaşları, bazı erkeklerde X kromozomu üzerinde eşcinsellikte 
rol oynayabilecek bir gen tanımlamışlardır (Hamer, Hu, Magnu- 
son, Hu ve Pattatucci, 1993). Fakat cinsel yönelimi etkileyen aday 
genlerin varlığı, sayısı ve konumu belirlenmemiş olup, var olabi- 
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lecek genleri belirleme çabaları başarısız olmaya devam etmek- 
tedir (Byne, 1995, 2007). Otizm ve depresyon gibi bazı psiko- 
patolojik durumlarda, çoklu genlerin ve bunların biyokimyasal 
mekanizmalarının tanımlanmasında daha fazla ilerleme kayde- 
dilmiştir (Jang ve Vernon, 2005). 


Eşcinselliğin olası polijenik doğasına ek olarak, bu özellik veya 
durum çok faktörlüdür. Başka bir deyişle, fiziksel, psikolojik, sos- 
yal ve hatta politik olmak üzere birçok yönü veya unsuru vardır 
(Carey, 2003). Eşcinselliğin her unsuru veya yönü farklı bir gene- 
tik ve çevresel temele sahip olabilmektedir (Ridley, 2003). 


Özetle, eşcinsellik birkaç unsurdan oluşan polijenik ve çok fak- 
törlü bir olgu gibi görünmektedir ve her unsur muhtemelen bir- 
çok genden etkilenmektedir. 


Bulgu 3: Tek gen özellikleri genellikle ayrık fenotipler üret- 
mektedir. Genetik hastalıklar söz konusu olduğunda, bir kişi ya 
bu hastalıklardan birine sahiptir ya da değildir. Çevrenin genel- 
likle bu tek genle ilgili “niteliksel” koşullar üzerinde çok az etkisi 
vardır. Öte yandan, polijenik bir özellik bir dizi davranışsal so- 
nuçla sonuçlanmaktadır. Klinik depresyon, bir dizi fenotipe sa- 
hip polijenik bir özelliğe bir örnektir. Depresyonun umutsuzluk 
hissi, odaklanma sorunu, yorgunluk, huzursuz ve sinirli hissetme 
ve uykusuzluk gibi birçok semptomu vardır. Bu semptomların 
her biri muhtemelen farklı bir gen veya gen kombinasyonundan 
etkilenmektedir ve her gen muhtemelen çevresel etkilere kar- 
şı daha az veya daha fazla duyarlılığa sahiptir (Jang ve Vernon, 
2005). Ek olarak, hafif kronik depresyondan şiddetli akut depres- 
yona kadar değişen koşullarla sonuçlanabilen çok çeşitli depres- 
yon fenotipleri bulunmaktadır. 


Birçok çalışma, eşcinselliğin (özellikle erkeklerde) tekil bir olgu 
olmadığını, bir dizi zihinsel, duygusal ve fiziksel sonuçlara sahip 
olduğunu göstermiştir. Birçok eşcinsel erkek sadece eşcinsel de- 
ğildir ve cinsel düşünce ve davranışları zaman içinde başkalaşıp 
değişebilmektedir. Eşcinsel bir erkek çoğunlukla erkeklerle cinsel 
ilişkiye girebilmekte ama bazen de kadınlarla cinsel ilişkiye gire- 
bilmektedir. Şu anda biseksüel olan bir kişi, daha sonra kendini 
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tamamen heteroseksüel veya tamamen eşcinsel olarak tanımla- 
yabilmektedir. Cinsel düşünce, duygu ve davranışların bu akış- 
kanlığı, eşcinselliğin tek gen özelliği olmadığının ayrıca kanıtıdır. 


Polijenik kişilik özelliklerinin bir diğer özelliği, çevresel faktör- 
lerden etkilenme olasılıklarının tek genlerden etkilenme olasılık- 
larından daha yüksek olmasıdır. Ruhsal bozuklukların çoğunun 
polijenik bozukluklar olduğu düşünülmektedir ve çoğu akut ve 
kronik durum için birçok etkili tedavi vardır. Benzer şekilde, eş- 
cinsellik polijenikse, istenmeyen eşcinsel istek ve davranış, eği- 
tim, terapi, diğer müdahale türleri veya diğer faktörler nedeniyle 
değişime karşı bir miktar yatkınlık göstermelidir. Bazı durumlar- 
da bunun doğru olduğu gösterilmiştir (Diamond, 2008; Jones & 
Yarhouse, 2007; Nicolosi, 2009; Spitzer, 2003). 


Bulgu 4. Çevre, genlerin etkinliğini (veya ekspresyonunu) et- 
kileyebilir ve etkilemektedir (Hubbard ve Wald, 1999). Çevre, 
protein kodlayan genleri etkin hale getirmek için açıp kapatarak 
DNAnin işleyişini etkilemektedir. Sosyal çevre, çeşitli doku ve 
organlarda üretilen proteinleri değiştirebilmektedir (Meaney, 
2001). Yaptığımız seçimler, yaşadığımız hayatlar ve bizi seven 
veya sevmeyi reddeden kişilerin eylemleri genleri açıp kapatarak 
“DNAmızın kimyasını degistirebilmektedirler” (Begley, 2007, 
s. 180). “Genler, proteinlerin amino asit dizilimlerini kodlayan 
bilgileri depolar. Hepsi bu kadar. Sinir sisteminin bölümleri için 
kodlama yapmaz ve kesinlikle belirli davranış kalıplarını kodla- 
mazlar” (Bateson ve Martin, 2001, s. 34). 


Nispeten yeni olan epigenetik bilimi, fiziksel ve psikososyal çev- 
relerin/ortamların belirli genleri açıp kapatabileceğini açıkça 
göstermiştir (Cabej, 2008; Church, 2009; Ridley, 2004). “En te- 
mel haliyle epigenetik, genetik kodda değişiklik içermeyen ancak 
yine de en az bir sonraki kuşağa aktarılan gen aktivitesindeki de- 
gişikliklerin incelenmesidir” (Cloud, 2010, s. 2). Epigenom, bir 
Noel ışığının üzerinde değişen bir dizi ışık gibi genomun üstünde 
yer almaktadır ve genomun etrafına dolanmıştır. Epigenom, has- 
talık, stres, beslenme düzeni veya uzun süreli sevgi veya yalnız- 
lık duyguları gibi diğer genler veya çevresel uyaranlar nedeniyle 
genleri kapatıp açmaktadır. “Yaşam tarzı seçimleri, DNAnızın 
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üzerindeki epigenetik izleri genlerin kendilerini çok güçlü veya 
çok zayıf bir şekilde ifade etmelerine neden olacak şekilde de- 
giştirebilmektedir” (Cloud, 2010; bkz. Arai, Li, Hartley ve Feig, 
2009) 


David Shenk, Hepimizin İçindeki Dahi (The Genius in All of Us) 
adlı kitabında (2010), yeni olan epigenetik biliminin “genlerin 
uzun süredir var olan önceden tasarlanmış ayrıntılı talimatların 
olduğu bir kılavuz olduğu metaforunu ortadan kaldırdığını” be- 
lirtmektedir (s. 16). Shenk artık daha doğru bir metafora sahip 
olduğumuzu söyler: 


[Genler] tamamlanmış bir kilavuzdan ziyade, [bir kayıt stüdyosun- 
daki] ses kontrol düğmeleri ve anahtarları gibidir... Bu düğmele- 
rin ve anahtarların çoğu, herhangi bir zamanda başka bir gen veya 
herhangi bir küçük çevresel etken tarafından yükseltilebilip, azaltı- 
labilip, açılabilip, kapatılabilir. Bu [anahtarlarin] çevrilmesi ve |düğ- 
melerin] döndürülmesi insan genomunda sürekli olarak gerçekleşir. 
(s. 16) 


Shenk şöyle özetlemektedir: 


Kişisel özelliklerimizi doğrudan genlerimizden kalıtsal olarak al- 
mıyoruz. Bunun yerine, gen-çevre etkileşiminin dinamik süreci 
aracılığıyla özellikler geliştiriyoruz. GxÇ [genlerin ve çevrenin bir- 
likte hareket ederler] dünyasında, genetik farklılıklar hâlâ daha çok 
önemlidir. Ancak bunlar, kendi başlarına, kim olduğumuzu belirle- 
mezler. (s. 18) 


Dolayısıyla, herhangi bir kişilik özelliği, koşul veya davranışsal 
sonuç genlerin ve çevrenin etkileşiminden kaynaklanmaktadır. 


Suomi (2004), çevrenin genleri nasıl etkileyebileceğine dair güzel 
bir örnek sunmaktadır. Araştırmacılar çeşitli mizaçlarla doğmuş 
rhesus maymunlarını yetiştirmişlerdir. Bazıları yüksek duygusal 
tepkisellik göstermiş, annelerinden ayrıldıklarında veya yeni bir 
deneyim onları zorladığında son derece heyecanlı ve tedirgin 
olmuşlardır. Bazıları ise düşük tepkisellik göstermiştir. Fark- 
lılıklar beyindeki serotonin seviyelerinden kaynaklanıyor gibi 
görünüyordu. Suomi daha sonra tepkiselliği yüksek veya düşük 
olan koruyucu annelere yüksek ve düşük tepkiselliği olan bebek 
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maymunları vermiştir. Yüksek tepkili bebekler, düşük tepkili ko- 
ruyucu anneler tarafından altı ay boyunca büyütüldüklerinde, 
bu annelerden ayrıldıklarında ve akranları ve bilinmeyen yetiş- 
kin maymunlarla birlikte kafeslere koyulduklarında bile normal 
duygusal tepkisellik göstermişlerdir. 


Suomi (2004), maymunlarda korku ve saldırganlık gibi kalıtsal 
özelliklerin bile çevre tarafından şekillendirilebileceği ve değiş- 
tirilebileceği sonucuna varmıştır ve “bu özellikle erken bağlan- 
malar için geçerlidir” demiştir (s. 43). Ürkmeye ve korkmaya 
genetik yatkınlığı olan maymunlar, iyi bir anne bakımıyla bu 
gelişimsel eksikliklerin üstesinden gelebilmektedirler. Suomi'nin 
araştırması, DNA'nın kader olmadığı ve bu davranışın gen-çevre 
etkileşiminin bir sonucu olduğu yönünde güçlü bir iddia ortaya 
koymaktadır. 


İnsanların beyin ve biyokimyasını etkileyen çevresel olayların ol- 
duğu örnekler de ortaya konulmuştur (Haviland ve ark., 2006). 
Cohen ve arkadaşları (2002), erkek çocuklarda erken çocukluk 
çağı cinsel istismarının, pedofil olma riskini artırabilecek beynin 
temporal bölgelerinde anormalliklere yol açtığını öne süren ve- 
rilere sahiptir. 


Genler hakkındaki bu dört bulgu tartışmasızdır ve bilim camia- 
sının fikir birliğini ortaya koymaktadır. Bu gerçekler birlikte ele 
alındığında, eşcinselliğin, diğer karmaşık biyopsikososyal dav- 
ranışlar gibi, tek bir gen veya hatta bir grup gen tarafından ke- 
sinlikle belirlenmediği sonucuna götürmektedir. Çevresel etkiler 
dikkate alınmalıdır. 


İkinci Bölüm: Davranışsal Genetiğin Temel Kavramları 


Davranışsal genetikçiler, genetik ve çevresel etkilerin davranış- 
taki bireysel farklılıklara yaptığı benzersiz ve bağımsız katkıları 
belirlemeye çalışmaktadırlar (DiLalla, 2004). Bu tanımdaki üç 
temel terim, davranış, genetik etki ve çevre aşağıda açıklanmak- 
tadır. 


1. Davranış, “gözlemlenebilir eylemleri, hatta duyguları ve duy- 
gu durumlarını” ifade etmektedir; “bilinçsiz, otomatik veya içgü- 
düsel” olabilmektedir. Daha geniş anlamda “kişilik” bile bir dav- 
ranıştır (Baker, 2004, s. 2-3). Davranış, kişinin dış görünüşü ve 
eylemlerini içermektedir, ancak duygularını, duygu durumlarını 
ve zihinsel durumlarını da kapsar (Bazzett, 2008). Davranış bir 
fenotip olarak da adlandırılabilmektedir. 


2. Bir terim olarak genetik etki genellikle yanlış anlaşılmaktadır. 
İnsanlar bu ifadeyi doğrudan genlerden davranışa giden güçlü 
bir yol olduğu anlamına gelecek şekilde yorumlamaktadırlar. Bu 
doğru değildir. Genler, çoklu biyokimyasal süreçlerden geçen 
proteinler ve enzimler üretirler. Bu süreçler sonunda hücre ya- 
pısında veya işleyişinde, belirli bir çevresel bağlamda davranışı 
etkileyebilecek küçük değişiklikler üretebilir. 


3. Çevre, besinler, bakteriler, virüsler ve ilaçlar gibi iç biyolojik 
varlıklar da dahil olmak üzere genetik olmayan herhangi bir et- 
kidir (Baker, 2004). Çevre, aile ve mahalle, akranlar, okul, medya 
ve hatta iklim ve coğrafya gibi kişiyi etkileyen her türlü etkiyi 
içerir. Aynı şekilde, doğal afetler, hastalık ve savaş birer çevresel 
faktördür. 


Davranışsal genetikçiler hem çevrenin hem de genlerin davra- 
nışı etkilediğini kabul etmekte ve nadiren “bunlardan herhangi 
birinin her şeye kâdir olduğunu” varsaymaktadırlar (Plomin ve 
arkadaşları, 1980, s. 374). Yine de genlerin zeka, kişilik, suç ve 
hatta Tanrı'ya olan inanç da dahil olmak üzere her türlü insan 
davranışı üzerindeki güçlü etkisi olduğunu vurgulamaktadırlar 
(Owen, McGuffin ve Gottesman, 2001; Plomin, DeFries, Craig 
ve McGuffin, 2003). Birçok davranışsal genetikçinin nihai amacı, 
zararlı fiziksel veya psikolojik koşullara neden olan spesifik gen- 
leri ve daha sonra genetik etkiyi değiştirmenin yollarını bulmak- 
tır (Owen ve ark., 2001). Bu, zararlı protein sentezine karşı koyan 
(veya bloke eden) bir ilaç geliştirerek veya kusurlu geni, vücutta 
doğru zamanda ve yerde doğru proteini üretecek işlevsel bir gen 
ile değiştirerek yapılabilmektedir. 


Artık bu üç terim açıklandığına göre, şimdi etkileşimleri açık- 
lanacaktır. Gen-çevre etkileşimi, genlerin farklı çevresel şartlar 
altında farklı davrandığı anlamına gelmektedir. Doğum öncesi 
veya doğum sonrası etkiler gibi çevresel koşullar, gelişimin farklı 
zamanlarında çeşitli genlerin ekspresyonunu veya baskılanması- 
nı mümkün kılmaktadır. Gen-çevre etkileşimi nedeniyle, genle- 
rin ve çevrenin kişilik, zekâ ve cinsel yönelim gibi karmaşık psi- 
kososyal davranışlar üzerindeki ayrı ve benzersiz etkilerini ayırt 
etmek neredeyse imkânsızdır. 


Kalıtsallık, davranışsal genetikte kritik ancak anlaşılması zor bir 
kavramdır ve sonuç olarak eşcinselliğin etiyolojisini anlamada 
çok az değere sahiptir (Oftedal, 2005). Teknik bir tanım şöyledir: 
Kalıtsallık, genotipik varyasyona atfedilebilen fenotipik varyas- 
yonun oranıdır. Başka bir deyişle, “Kalıtsallık, bir popülasyon- 
daki bireyler arasında, genetik farklılıkların fenotipik olarak ne 
ölçüde fark yarattığını tanımlamaktadır” (Plomin ve ark., 1980, s. 
224). Basitçe söylemek gerekirse, kalıtsallık ebeveynlerde ve ço- 
cuklarda benzer olan özellikleri ifade etmektedir (Stanford Philo- 
sophy Encyclopedia, 2009). Bu, akrabalar arasındaki fiziksel veya 
davranışsal özelliklerin muhtemelen o aile grubundaki genetik 
varyasyonlardan kaynaklandığı anlamına gelmektedir. Kalıtım, 
genetik ve çevresel faktörlerin dışa vurulan belirli bir özellik, ko- 
şul veya davranışa göreceli katkılarının bir hesaplamasıdır. 


Kalıtım, karmaşık bir matematiksel formül serisi kullanılarak 
hesaplanmaktadır ve 0 ile 1 arasında değişen sayısal bir değer 
ile gösterilmektedir. Kalıtsallık katsayısının 0 olması fenotipteki 
bireysel farklılıklara genetik katkının olmadığını gösterirken, bu- 
nun 1 olması davranışın (fenotipin) tamamen genetik varyasyon 
ile belirlendiğini göstermektedir. Kızıl saç kalıtsallığı 1 olacaktır 
ve kırmızı hibrit Honda otomobilleri tercih etmenin kalıtsallığı 
muhtemelen 0’a yakın olacaktır. Kalıtım bir popülasyon değiş- 
kenidir ve bize bireyler hakkında hiçbir şey söylememektedir. 
Örneğin: 


0.40'lık bir kalıtsallık bize, ortalama olarak, gözlemlediğimiz bi- 
reysel farklılıkların yaklaşık 9640'nın (belirli bir popülasyonda), 
örneğin, utangaçlığın bir şekilde genetik bireysel farklılığa atfedi- 
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lebilecegini bildirmektedir. Bu, herhangi bir kisinin utangacliginin 
%401nin genlerinden, geri kalan 9060'ının ise bulunduğu çevreden 
kaynaklandığı anlamına gelmemektedir. (Heritability: Introducti- 
on, 2009; Sesardic, 2005) 


Michael Rutter (2006) şizofreni örneğini kullanarak kalıtsallı- 
ğı göstermektedir. İkizler üzerinde yapılan çalışmalara ilişkin 
yaptığı meta-analizlerine dayanarak şunları iddia etmektedir: 
“Monozigotik ikiz çiftlerinde şizofreni için proband uyumluluğu 
oranı, dizigotik ikiz çiftleri için yüzde 0-28 olan oran ile karşılaş- 
tırıldığında, [ortalama olarak] yüzde 41-65 idi ve bu da yüzde 80 
ile 85 arasında bir kalıtsallık hesabına yol açmıştır” (s. 65, ayrıca 
Dipnot 1). Bu, şizofrenideki varyasyonun yüzde 80'inin (belirli 
bir zamanda belirli bir örneklemde) popülasyondaki genetik var- 
yasyondan kaynaklandığı anlamına gelmektedir. Bu, bir kişinin 
şizofren olmasının nedeninin yüzde 80'inin genetik olduğunu 
göstermemektedir. Basitçe, muhtemelen çocukların şizofreni ge- 
liştirme ihtimalini artıran genetik mekanizmalar yoluyla ebevey- 
nlerden çocuklara aktarılan “bir şey” olduğu anlamına gelmek- 
tedir. Fakat bu “bir şey'in ne olduğu, anlaşılması zor gen veya 
genlerin yanı sıra gen-çevre etkileşiminin dinamikleri henüz 
tanımlanmamıştır. 


Şimdi, aile üzerinde yapılan bir çalışmada eşcinsellik için kalıt- 
sallığın .30 olduğunu varsayalım. Bu, belirli bir aile grubu ara- 
sındaki cinsel yönelimin varyasyonun yüzde 30'unun genetik 
varyasyondan kaynaklandığı varsayıldığı ve cinsel yönelimdeki 
varyasyonun yüzde 70'inin hem paylaşılmış hem de paylaşılma- 
mış çevreler dahil olmak üzere çevresel deneyimlerin bir sonucu 
olduğunun varsayıldığı anlamına gelmektedir. Paylaşılmış çevre, 
ailenin sosyoekonomik durumu veya ebeveynlik tarzı gibi aile 
üyelerinin eşit olarak yaşadığı koşullardır. Paylaşılmamış çevre 
ise, bir aile üyesinin sahip olduğu ancak diğer üyelerin paylaşma- 
dığı, cinsel istismar, pornografiye maruz kalma veya aynı veya 
karşı cinsiyetteki akranlar tarafından reddedilme gibi özgün de- 
neyimlerdir. 


0.30'luk bir kalıtsallık tahmini, eşcinsel bir erkeğin on erkek kar- 
deşinden üçünün eşcinsel olacağını öngörmemektedir. Aynı za- 
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manda bu tahmin, belirli bir kişideki eşcinselliğin yüzde 30'unun 
genetikten ve yüzde 70'inin çevreden kaynaklandığını da gös- 
termemektedir. Kalıtsallık “göreceli bir yüzdedir” ve paylaşılmış 
ve paylaşılmamış çevrelerden gelen katkılara göre görecelidir. 
İkizler üzerinde yapılan çalışmalarda, kalıtsallık “[belirli] bir 
yerde ve zamanda bir kişilik özelliği üzerinde bulunan genetik 
ve çevresel etki arasındaki dengenin bir ölçüsüdür” (Whitehead 
ve Whitehead, 2008, s. 15). Başka bir deyişle, kalıtsallık hesapla- 
maları, yalnızca şu anda bu örneklemin genetik kaynağında, bir 
kişinin eşcinselliğini ifade etme olasılığıyla ilişkili olabilecek bir 
şey olduğunu (yani bir nedensellik değil, korelasyon olduğunu) 
göstermektedir. Kalıtsallık hesaplamaları, herhangi bir bireyin 
eşcinsel davranışlarda bulunma olasılığı hakkında hiçbir şey söy- 
lememektedir. 


Kalıtsallık katsayılarının ciddi sınırlılıkları vardır (Sesardic, 2005; 
Tabery, 2006). İlk olarak, bir kalıtsallık hesabı sadece türetildiği 
örneklem için geçerlidir. İkincisi, çevresel koşullar nedeniyle ka- 
lıtsallık artacak veya düşecektir. Eşcinselliğin tolere edilmediği 
bir toplumda, birçok Müslüman ülkede olduğu gibi, kalıtsallık 
oranı, eşcinselliğin tolere edildiği ve yaygın olarak kabul edildiği 
Danimarka veya Hollanda'dan çok daha küçük olacaktır. Üçün- 
cüsü, daha geniş bir popülasyona uygulanabilir geçerli kalıtsallık 
hesaplamalarını elde etmek için birçok büyük örnekleme ihtiyaç 
vardır ve bu, şimdiye dek henüz yapılmamıştır. Dördüncüsü, ka- 
lıtsallık, boy ortalaması gibi bir popülasyon parametresidir ve 
bir popülasyonun boy ortalaması, herhangi bir bireyin uzunlu- 
gu veya kısalığı hakkında size hiçbir şey söylememektedir. Aynı 
şekilde, boy ortalaması belirli bir kişinin neden kısa veya uzun 
olduğunu açıklamamaktadır. Kalıtsallık katsayısı, kimin uzun 
boylu bir basketbol oyuncusu olacağını veya kimin minyon tipli 
bir jimnastikçi olacağını tahmin etmek için kullanılamaz. 


William Byne (2007), eşcinsellik gibi belirli bir özelliğin ortaya 
çıkışını ve yaygınlığını anlamak için kalıtsallık kavramının kulla- 
nılmasıyla ilgili bazı sorunları iyi özetlemektedir: 
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Kalıtsallık, yalnızca belirli bir kişilik özelliğinin genetik faktörlerle 
ilişkilendirilme derecesini yansıtır. İlgili spesifik genetik faktörler 
veya etkilerini gösterdikleri mekanizmalar hakkında hiçbir şey söy- 
lemez. Ayrıca, kalıtsallık, belirli bir kişilik özelliğinin farklı çevresel 
koşullar altında nasıl değişebileceği hakkında bilgi vermez. (s. 82) 


Üçüncü Bölüm: Genetiğin Eşcinselliğe Olan Etkisi Üzerine 
Yapılan Çalışmalar 


“[Escinsellik] için genetik bir dayanak göstermek amacıyla kulla- 
nılan üç tür araştırma vardır: aileler üzerinde yapılan çalışmalar 
[gen bağlantı çalışmaları olarak da adlandırılır], ikizler üzerinde 
yapılan çalışmalar ve evlatlık çocuklar üzerinde yapılan çalışma- 
lar” (Lewontin, Rose ve Kamin 1984, s. 213). Tüm bu çalışma- 
ların arkasındaki ana fikir, eşcinsellerin akrabalarının bir karşı- 
laştırma örnekleminden daha yüksek oranda eşcinsel çekim ve/ 
veya eşcinsel davranış bildirdikleri takdirde, eşcinselliğin genetik 
bir bileşene sahip olması gerektiğidir (Pattatucci, 1998). 


İkizler üzerinde yapılan tipik bir çalışma şu şekilde işlemektedir. 
İkizlerden en az birinin eşcinsel olduğu durumlarda, tek yumurta 
ikizleri (monozigotik veya MZ) ve çift yumurta ikizleri (dizigotik 
veya DZ), çalışmaya dahil edilmektedir. Genellikle kullanılan ör- 
neklem, gey ve lezbiyenlerle ilgili duyurular, internet siteleri veya 
eşcinsel destek grupları aracılığıyla toplanan uygun bir örnek- 
lemdir (Bailey ve Dawood, 1998). İkizlerden cinsel yönelimlerini 
fiziksel ve duygusal çekim alanlarının cinsiyeti, kendi bildirdikle- 
ricinsel yönelimleri ve şimdiye kadarki veya en son olan partner 
sayısı gibi çeşitli şekillerde tanımlamaları istenmektedir. Sonuç- 
ları başka çalışmalar tarafından yinelenmeyen geçmişte yapılan 
çalışmalar, eğer tek yumurta ikizlerinden birisi eşcinselse, onun 
tek yumurta ikizinin erkek kardeşinin kendini eşcinsel olarak ta- 
nımlama ihtimalinin de yüzde 40 ile 50 olduğunu göstermiştir 
(Bailey ve Pillard, 1991; Whitam, Diamond ve Martin, 1993). Çift 
yumurta ikizlerinden biri eşcinselse, onun erkek kardeşinin de 
eşcinsel olma ihtimali yüzde 9 ile 19 arasındadır (Dawood, Bailey 
ve Martin, 2009). Öz çocuğun kendini eşcinsel olarak tanımladı- 
ğı evlatlık çocuklar üzerinde yapılan çalışmalarında, evlat edini- 
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len bir kardeşin eşcinsel olma ihtimali sadece yüzde 2 ile 3'tür, 
yani neredeyse genel popülasyondaki erkeklerin eşcinsel olma 
sıklığıyla aynıdır (bkz. Dawood ve ark., 2009). 


Evlatlık çocuklar üzerinde yapılan diğer çalışmalarda, doğumda 
evlat edinilen bir çocuk, kişilik özelliklerinin benzerliği açısın- 
dan öz ebeveynleri ile karşılaştırılmıştır. Evlat edinen çocuğun, 
öz ebeveynleriyle ortak genlerinin olduğu ancak çevresinin ol- 
madığı ve üvey ebeveynleriyle ortak çevresinin olduğu ancak 
genlerinin olmadığı varsayılmaktadır. Eğer evlat edinilen çocuk 
öz babası gibi olursa, yani eğer her ikisi de kendini eşcinsel olarak 
tanımlarsa bu özelliğin genetik olduğu varsayılmaktadır. 


Bu tür çalışmalar, genlerin eşcinselliğin gelişimi üzerinde bir 
miktar etki gösterdiğine işaret etmektedir. Kan bağları ne kadar 
yakınsa ve böylece ortak genler ne kadar fazlaysa, eşcinsel bir 
erkeğin eşcinsel bir erkek kardeşi veya lezbiyen bir kızın lezbi- 
yen bir kız kardeşinin olma olasılığı o kadar artmaktadır. Ancak 
bu tür çalışmaların sınırlılıkları vardır. Birincisi ve en önemlisi 
kullanılan örneklemlerin yanlı olmasıdır. Tipik bir örneklem, eş- 
cinsel bir erkek veya kız kardeşi olduğunu bilen eşcinsellerden 
oluşmaktadır, bu kişiler bu nedenle ikiz araştırmaları için gönül- 
lü olmaktadırlar. Bu yüzden, bu tür örneklemlerdeki ikili uyum 
oranı büyük ölçüde yüksektir. J. Michael Bailey gibi eşcinsellik 
savunucuları bile örneklem yanlılığının bir sorun olabileceğini 
kabul etmektedir. Bailey şöyle demektedir: “(İkizler üzerinde ya- 
pılan| bir çalışma için verilen reklamı gören eşcinsel bir ikizin, 
eğer ikizi heteroseksüelse çalışmaya katılma olasılığı daha düşük 
olabilmekte ve bu da uyuma bağlı yanlılığa neden olmaktadır” 
(Bailey ve Dawood, 1998, s. 10). 


Örneklem yanlılığıyla ilgili sorun, Avustralya'daki gibi ulusal ikiz 
kayıt listelerini kullanan yakın zamanda yapılan araştırmalarla 
giderilmiştir. Örneğin, Bailey, Dunne ve Martin (2000) 25.000 
ikiz çiftinin olduğu bir kayıt listesini kullanarak MZ ikizleri için 
sadece yüzde 14 ve DZ ikizleri için ise yüzde 11 oranında bir pro- 
band uyumluluğu bulmuşlardır. Bu demektir ki eğer ikizlerden 
biri eşcinselse, kardeşinin eşcinsel olma ihtimali sekizde birdir. 
Bu oran, yanlı örneklemlerin kullanıldığı önceki çalışmalarda 
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bulunan yüzde 40 ile yüzde 50'lik uyum oranlarından çok uzak- 
tır (ayrıca bkz. Hershberger, 1997). Bearman ve Bruckner (2002), 
Amerikalı ergen ikizlerin olduğu ulusal çaplı büyük bir örneklem 
kullanmış ve MZ ikizleri için sadece yüzde 7,5 ve DZ ikizleri için 
yüzde 5,3 uyum oranı bulmuşlardır. Aşağı yukarı yüzde 20 olan 
tahmin hataları göz önüne alındığında, bu tür bulgular kardeşler 
arasındaki cinsel yönelimin herhangi bir benzerliğinin muhte- 
melen sadece bir şans eseri olduğunu göstermektedir. 


Diğer bir sınırlılık ise “ikiz çalışmalarının da aile yaşantısı ve ye- 
tiştirilme biçiminin” cinsel tercih üzerindeki etkisini ortadan kal- 
dırma eğiliminde olduğudur (Whitehead & Whitehead, 2008, s. 
15). Yine de “MZ ikizlerinin ortamlarının DZ ikizlerine göre çok 
daha benzer olduğuna dair bol miktarda bulgu vardır” (Lewon- 
tin ve ark., 1984, s. 214). Tek yumurta ikizleri genellikle benzer 
giyinmekte ve çift yumurta ikizlerinden daha fazla birlikte oyna- 
maktadırlar. Aynı zamanda öğretmenler ve akranları tarafından 
daha fazla benzer muamele görürler ve bu nedenle aynı ortamı 
paylaşma olasılıkları daha yüksektir. Bu sebeple, MZ ikizleri sa- 
dece genlerini paylaştıkları için değil, aynı zamanda bir çevreyi 
paylaştıkları için de birbirlerine daha çok benzemektedirler. Eğer 
eşcinsellikte baskın olan faktör sadece genetik ise, MZ ikizleri 
için ikili uyum oranı yüzde 100e yakın olmalıdır ancak bu böyle 
değildir. Bu nedenle yakın zamanda yapılan bu ikiz çalışmaları 
genetik etkinin çok zayıf olduğunu göstermektedir. 


Üçüncü çalışma türü gen bağlantı araştırması olarak bilinmek- 
tedir. Gen bağlantısı adı, bazı genlerin bir kromozom üzerinde 
birbirlerine çok yakın olmasından dolayı mayoz bölünme (hücre 
bölünmesi) sırasında yavrulara birlikte aktarıldığı gerçeğinden 
gelmektedir. Bu tür çok yakın genler bağlantılı olarak kabul edil- 
mektedir. Eğer genlerden biri daha önce belirlenmişse işaretleyici 
(marker) gen; diğeri ise özellik geni veya aday gen olarak adlan- 
dırılmaktadır. İşaretleyici gen, özellik genine bağlı olduğundan 
ve ebeveynlerden çocuklara geçtiğinden daha sonra bir özellik 
geninin kalıtımını izlemek için kullanilabilmektedir. 


Dean Hamer ve arkadaşları (1993), bazı eşcinsel erkeklerin am- 
calarına kıyasla daha fazla eşcinsel dayıya ve anne tarafından 
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olan eşcinsel kuzenlere sahip olduklarını fark etmişlerdir. Eşcin- 
sel erkeklerin babaları arasında veya baba tarafından akrabaları 
arasında eşcinsel kimse bulunmamıştır. Özellik geni (örneğin, 
eşcinsellik için) kalıtım yoluyla annelerden gelen X kromozomu 
üzerinde taşınmaktaysa bu sonuç beklenmektedir. Bu olgu soy 
ağacı analizi olarak bilinmektedir. 


Hamer ve arkadaşları (1993) daha sonra, her ailenin anne ta- 
rafında iki eşcinsel erkek kardeşi ve bazı eşcinsellerin olduğu, 
ancak baba tarafında hiçbirinin bulunmadığı otuz sekiz aileden 
oluşan bir alt grup seçmiştir. Tüm eşcinsel kardeşlerden kan ör- 
nekleri alınmış ve gen bağlantı analizi yapılmıştır. Hamer'ın ve- 
rileri “Xg28 olarak adlandırılan kromozom bölgesindeki genetik 
işaretleyicilerin kalıtımı ile cinsel yönelim arasında istatistiksel 
olarak anlamlı bir ilişki” olduğunu göstermiştir (s. 321). Fakat 
Hamer'ın bulguları sağlam değildi. Normalde kardeşlerin genle- 
rinin yüzde 50'si ortaktır ancak Hamer'in çalışmasında, X kro- 
mozomunun Xg28 bölgesinde eşcinsel kardeşlerin benzer olma 
olasılığı yüzde 64,5 olmuştur. Bu oldukça zayıf sonuç ile Hamer 
ve arkadaşları, eşcinselliğin en az bir alt tipinin kalıtım yoluyla 
anneden geldiğini ve X kromozomuna bağlandığını iddia etmiş- 
lerdir. 


Aynı zamanda, Hamer ve arkadaşlarının (1993) bulguları çeşitli 
yazarlar tarafından eleştirilmiştir (bkz. Baron, 1993). İlk olarak, 
eşcinsellik basit bir Mendel özelliği (göz rengi gibi) olsaydı, Ha- 
mer ve arkadaşları kardeşler arasında daha yüksek bir eşcinsellik 
sıklığı bulmalıydı (buldukları oran sadece yüzde 13,5 idi). İkin- 
cisi, kromozomun Xg28 bölümünün cinsel davranışla doğrudan 
ilişkili olduğuna dair bir bulgu bulunmamaktadır. X kromozo- 
munun Xg28 bölgesi, örneklem ailelerinde yaygın olan ancak 
tanımlanmamış diğer bazı özelliklerle ilişkili olabilir. Rice, An- 
derson, Risch ve Ebers (1999), daha büyük bir örneklemle (N = 
52) benzer bir çalışma yapmışlar ve erkek eşcinselliğinin altında 
yatan X bağlantılı bir gen olduğunu destekleyen bir sonuç bula- 
mamışlardır. Hamer ve arkadaşlarının araştırmasındaki yöntem, 
Risch, Sguires- Wheeler ve Keen (1993) tarafından eleştirilmiştir 
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ve denemelere rağmen Hamer ve arkadaşlarının çalışmasının so- 
nuçları henüz yinelenmemiştir (Dawood ve ark., 2009). 


Bağlantı çalışmalarının bir diğer sınırlılığı ise, ailenin cinsel de- 
gerleri ve sosyal ve politik ideolojisi, erotik ve pornografik med- 
yaya maruz kalma miktarı, ruhsal bozuklukların ortaya çıkması, 
istismar, ensest veya ihmal sıklığı ve ebeveyn-çocuk ilişkisinin 
duygusal sağlığının ayrıntılı bir şekilde incelenmesi gibi ayrıntılı 
çevresel bilgilerin bulunmamasıdır. Çevresel faktörler yeterince 
ölçülmediği sürece, eşcinselliğe katkıda bulunan ailenin yetiş- 
tirme tarzı göz ardı edilemez. Araştırmalar, genetiğin eşcinsel 
davranışın gerekli veya yeterli bir nedeni olduğunu gösterme- 
de başarısız olmaya devam etmektedir. Bu tür davranışlar, diğer 
karmaşık insan davranışları gibi, doğa-yetiştirme etkileşiminden 
kaynaklanıyor gibi görünmektedir. 


Hormonlar ve Eşcinsellik 


Genetik determinizm olasılığını değerlendirmek için hormonla- 
rın cinsel yönelim üzerindeki etkileri de incelenmiştir (Odent, 
2005). Hormonlar (Yunanca “uyarmak” fiilinden), kan dolaşı- 
mında serbestçe dolaşan ve çok çeşitli hücre yapısını ve işleyişini 
etkileyen endokrin bezler (hipotalamus, hipofiz, tiroid, yumurta- 
lıklar ve testisler) tarafından üretilen güçlü kimyasallardır (Joh- 
nson, 2007). Doğum öncesi hormon hipotezine göre, bir fetüsün 
doğum öncesi (hatta doğuma yakın zamanda ve doğum sırasın- 
da) gelişim esnasında çok fazla veya çok az cinsiyet hormonuna 
maruz kalması durumunda, bu maruziyet sadece iç ve dış genital 
bölgeyi değil, aynı zamanda cinsel kimliği ve cinsel yönelimi et- 
kileyebilecek olan beyni de etkilemektedir (Byne, 2007; Le Vay, 
1991). Bu teori, çok fazla içsel veya dışsal androjene maruz ka- 
lan bir dişi fetüsün lezbiyen olma şansının daha yüksek olacağını 
ve çok az androjene maruz kalan bir erkek fetüsünün de normal 
hormon seviyelerine sahip olanlardan daha fazla oranda kendi- 
ni eşcinsel olarak tanımlayacağını öne sürmektedir (Veridiano, 
Vann ve Neuwalder, 1995). 
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Doğum öncesi hormon hipotezini doğrudan test etmek imkan- 
sızdır çünkü insanlar üzerinde hormon deneyi yapmak hem etik 
değildir hem de yasadışıdır. Araştırmacılar, hamile kadınların 
cinsiyet hormonlarına yanlışlıkla maruz kaldığı veya çocukların 
doğumsal (konjenital) adrenal hiperplazi (DAH) veya andro- 
jen duyarsızlığı sendromu gibi endokrin bozukluklarla dogdu- 
gu “doğal deneylerden” yararlanabilmektedirler (bkz. Kaplan ve 
Owett, 1993; Meyer-Bahlburg ve ark., 1995). Bu tür çocukları 
içeren bir araştırma örneğinde, Berenbaum ve Snyder (1995), 
yirmi dört kız ve on dokuz erkek çocuğun oyun arkadaşı ter- 
cihlerini incelemiştir. DAH'lı kızlar erkeklerin oyuncaklarını ve 
aktivitelerini tercih ederken, DAH'lı erkekler kontrol grubundan 
farklı olmamıştır. DAH, cinsel yönelim üzerinde bir miktar et- 
kiye sahip olsa da bu etkinin olası mekanizması çözülemeyecek 
kadar karmaşıktır. Meyer-Bahlburg (1979) lezbiyen ve transsek- 
süel kadınların hormon seviyelerini incelemiştir. Bu kadınların 
çoğu normal kadınlarda olan hormon düzeylerine sahipken, üçte 
birinde androjen seviyeleri biraz yüksek olmuştur. Araştırmacı, 
doğum öncesi veya sonrası hormon seviyelerinin “cinsel yöne- 
limi belirlemediği” ancak “nöroendokrin yatkınlığının göz ardı 
edilemeyeceği” sonucuna varmıştır (s. 59). 


Bununla birlikte, hayvanlar üzerinde yapılan çalışmalarda (ço- 
gunlukla fareler kullanılarak), dişi fetüslerin ana rahminde and- 
rojen tedavisinin dişilerde erkek tipi davranış üreteceği ve erkek 
fetüslerde normal fetal androjen salgısının yok edilmesinin dişi 
tipi davranış üreteceğine dair bol miktarda bulgu vardır (Habr- A- 
lancar, Dias, Teodorov ve Bernardi, 2006). Birke (1981), hayvan- 
lar üzerinde yapılan çalışmalarda hormonları manipüle etmenin 
ve daha sonra bu bulguları insanlara uygulamanın geçerliliğini 
sorgulamıştır. Birke, eşcinselliğin endokrin anormalliklerden 
kaynaklandığı hipotezini yeterli düzeyde desteklemediği sonu- 
cuna varmıştır. Bir endokrinolog olan Louis Gooren (2006), “La- 
boratuvar hayvanlarında cinsel farklılaşma mekanizması açıkça 
cinsiyet hormonları tarafından düzenlenir İnsanlarda beynin 
cinsel farklılık mekanizması henüz kesin degildir...[ve] [insan- 
larda] cinsel kimlik oluşumu üzerindeki hormonal baskıyı kap- 
samlı olarak anlamaktan çok uzağız” demiştir (s. 589, 593). 
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Doğum öncesi hormon hipotezini test etmeye çalışan çeşitli ça- 
lışmalar sonuçsuz kalmıştır (Gooren, 2006). Banks ve Gartrell 
(1995), “testosteron seviyeleri üzerine yapılan çalışmaların erkek 
eşcinsellerde bir eksiklik veya lezbiyenlerde bir fazlalık göster- 
mediği” sonucuna varmışlardır (s. 263). Diğer araştırmalar, mev- 
cut araştırmaları doğum öncesi hormon teorisini destekleyici 
olarak kabul etmemekte ve yorumlamaktadırlar (bkz. Rahman 


ve Wilson, 2003; Wilson ve Rahman, 2005). 


Bu bölümü özetlemek gerekirse, ikizler üzerinde yapılan çalış- 
malar, evlatlık çocuklar üzerinde yapılan araştırmaları ve gen 
bağlantısı çalışmaları, bir gen veya genler ile insan eşcinsel davra- 
nışı arasında doğrudan belirleyici bir bağlantı göstermede yeter- 
sizdir. Bulgular, eşcinsellik üzerinde bir tür kalıtsal etki olsa da, 
bu etkinin doğasının veya derecesinin bilinmediğini göstermek- 
tedir. Hormonların cinsel yönelim üzerindeki etkisini inceleyen 
çalışmalar, genetik bir bağlantıdan farklı biyolojik bir etki oldu- 
gunu daha fazla düşündürmektedir ancak günümüzde bu bul- 
gular bir bütün olarak bile ikna edici görünmemektedir (Byne, 
2007; Gooren, 2006). 


Amerikan Psikoloji Derneği (APA) 2008 yılında eşcinselliğin 
etiyolojisi üzerine yeni bir bildiri yayınlamıştır. 1998'de yapılan 
bir duyuruda APA, “Genetik veya doğuştan gelen hormonal fak- 
törler de dahil olmak üzere biyolojinin bir kişinin cinselliğinde 
önemli bir rol oynadığını gösteren önemli bulgular bulunmak- 
tadır” diye belirtmiştir (bkz. Byrd, 2009). Ancak APAnın 2008'de 
yayınladığı bildiri şöyledir: 


Bir bireyin heteroseksüel, biseksüel, gey veya lezbiyen yönelim geliş- 
tirmesinin kesin nedenleri konusunda bilim insanları arasında bir 
fikir birliği yoktur. Her ne kadar birçok araştırma cinsel yönelim 
üzerindeki olası genetik, hormonal, gelişimsel, sosyal ve kültürel et- 
kileri incelemiş olsa da bilim insanlarının cinsel yönelimin belirli 
bir faktör veya faktörler tarafından belirlendiği sonucuna varma- 
larını sağlayan herhangi bir bulgu ortaya çıkmamıştır. Pek çok kişi 
hem doğanın hem de yetiştirmenin karmaşık roller oynadığını dü- 
şünmektedir. (APA, 2008, s. 2) 
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Böylece, APA bile eşcinsel davranışın doğrudan genetik veya 
hormonal nedenlerle meydana geldiği iddiasını geri çekmiştir. 


Bilimsel Kanıt Mümkün Müdür? 


Tüm bunlar kritik bir soruya yol açmaktadır: Eğer eşcinsellik 
doğrudan genetik veya hormonal nedenlerle meydana geldiyse, 
bilim bunu nasıl gösterebilir? 


Genlerin eşcinselliğe neden olduğunu kanıtlamak için, bilim in- 
sanları önce aday genleri izole etmeli ve daha sonra bu genlerin 
hangi proteinleri ürettiğini belirlemelidir. Bu proteinlerin beyin 
dokusu, beyin kimyası veya endokrin sistemin bir kısmı üzerin- 
deki etkisi daha sonra belirlenmelidir. Son olarak, eşcinseller ve 
heteroseksüeller arasında beyin veya endokrin kimyasındaki tu- 
tarlı bir şekilde farklılıklar bulunursa, bu değişikliklerin eşcin- 
selliği tahmin etme potansiyelinin (veya gücünün) belirlenmesi 
gerekecektir. 


İki genetik kavram, gen potansiyelini açıklamaya yardımcı ol- 
maktadır: penetrans ve ifade (ekspresyon). Gen penetrasyonu, 
bir genin popülasyonda tanınabilir bir fenotipte ifade edilme ola- 
sılığıdır. Başka bir deyişle, penetrans, bir özelliğin o özellik için 
geni olan kişilerde ne sıklıkta ifade edildiğini tanımlamaktadır. 
“Tam” penetrans, bu gene sahip olan herkesin bu özelliği veya 
davranışı göstereceği anlamına gelmektedir. “Eksik” penetrans, 
yalnızca bu gene sahip bazı kişilerin bu özelliği veya davranışı 
göstereceği anlamına gelmektedir. Gen ifadesi, bir özelliğin ne 
kadarının belirli bir kişide ifade edileceğidir, yani kişinin bir gen- 
den büyük, orta veya sadece küçük derecede etkilenip etkilenme- 
diğidir. Gen ifadesi, bir özelliğin çok belirgin, zar zor fark edile- 
bilir veya arada bir yerde görünebileceği anlamına gelmektedir. 


Eşcinsellik genleri tespit edilirse, bu genler muhtemelen eksik 
penetrans ve hafif ifade gösterecektir. Bu, şüpheli eşcinsel alel- 
leri taşıyan bazı bireylerin eşcinsel olmayacağı ve diğerlerinin 
eşcinsel düşünce, duygu ve davranışları sadece küçük ile orta be- 
lirtilerle göstereceği anlamına gelmektedir. Her iki durumda da 
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eşcinselliğin gelişimini ve ifadesini açıklamak için çevresel olay- 
ların ve özgür iradenin de etkisine ihtiyaç duyulacaktır. 


Tufts Üniversitesi'nden Dr. Richard M. Lerner (2004), karmaşık 
olan herhangi bir insan davranışını anlamamızın bir parçası ola- 
rak özgür iradenin (eylemlilik ve seçim) de hesaba katılmasını 
savunmaktadır. “İnsanlar ne eylemlerini zorla yaptıran genlerin 
ne de davranışlarını yönelten |çevresel| uyaranların pasif alıcıla- 
rıdır. İnsanlar, insan gelişiminin karmaşık ekolojisini etkin bir bi- 
çimde şekillendiren, aktif, hareket eden, hedef odaklı kişilerdir” 
(s. 64). Eşcinsel düşüncelerin, duyguların veya davranışların ge- 
lişiminin Lerner'in gözleminin bir istisnası olması için mantıklı 
veya ampirik bir neden bulunmamaktadır. 


Dördüncü Bölüm: Eşcinselliğin Eşik Modeli 


Genetiğin eşcinsellikte rol oynadığı varsayılan bir diğer yol ise 
eşcinselliğin eşik modeli olarak adlandırılmaktadır. Genel ola- 
rak, bir özelliğin veya durumun ifade edilmesi, bireyi ortak veya 
tipik bir durumdan “eşiğin ötesinde bulunan” nadir veya atipik 
bir fiziksel veya zihinsel duruma itmek için belirli sayıda genetik 
etki ve belirli sayıda çevresel olay gerektirmektedir. Bu durum 
“genetik ve çevresel eğilimlerin birikimi” olarak tanımlanmıştır 
(DiLalla, 2004, s. 10; Gottesman & Goldsmith, 1994). Başka bir 
deyişle, bazı genler, durumu ifade etme şansını artıran ancak bazı 
çevresel tetikleyiciler olmadan durumu üretmek için tek başla- 
rına yeterli olmayan “duyarlılık genler” olabilmektedir (Peri- 
cak- Vance, 2003). 


Benzer şekilde, sigara içmek gibi bazı çevresel faktörler, bireyi 
akciğer kanseri gibi bir hastalık geliştirme riskine sokabilir ancak 
genetik olarak sağlam bir kişide böyle bir hastalığa neden olmak 
için yeterli olmayabilir. Örneğin, bir kişinin akciğer kanserine 
yakalanması için, kansere karşı genetik bir savunmasızlığın yanı 
sıra sigara, pasif içicilik, şiddetli hava kirliliği ve/veya yüksek ya- 
şam stresi gibi rahatsız edici çevresel faktörlere de ihtiyacı olabi- 
lir. 
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Aynı şekilde, eşcinsellik hem genetik hem de çevresel risklerin 
birikmesinden kaynaklanabilmektedir (Satinover, 1996). Gele- 
cekte bir zamanda bilim insanlarının kendilerini eşcinsel olarak 
tanımlayan kişiler arasında ortak olan on üç gen tanımladıklarını 
varsayalım. Bunlar duygusal duyarlılık, fiziksel beceri yetersiz- 
liği, sanatsal yaratıcılık, alışılmadık düşünme ve ergenliğin geç 
başlaması ile ilgili genler olabilir. Daha sonra, bu özelliklerin 
veya davranışların, bir çocuğun eşcinsel olma olasılığını artıran 
faktörler olarak göründüğünü varsayarız (Satinover, 1996). 


Ayrıca, bir çocuğun eşcinsel olma olasılığını artırabilecek bazı 
çevresel faktörler olduğunu varsayalım. Örneğin, iki milyon Da- 
nimarkalının katıldığı ulusal bir kohort çalışmasında, ebeveyn- 
leri boşanmış veya başka türlü babası olmayan erkeklerde eşcin- 
sel evlilik olma olasılığı daha yüksek olmuştur (Frisch ve Hviid, 
2006). Çeşitli çalışmalar, cinsel istismar veya enseste maruz kalan 
erkek ve kız çocuklarının eşcinsel olma olasılığının daha yüksek 
olduğunu göstermiştir (Bradford, Ryan ve Rothblum, 1994; Paul, 
Catania, Pollack ve Stall, 2001; Tomeo, Templer, Anderson ve 
Kotler, 2001; Zucker ve Bradley, 1995). Bazı araştırmalar, uzun 
süre pornografiye maruz kalmanın bazı erkeklerde eşcinsel de- 
neyimleri artırabileceğini göstermektedir (Morrison, Morrison 
ve Bradley, 2007; Parsons, Kelly, Bimbi, Muench ve Morgenstern, 
2007). Bununla birlikte, medyanın davranış üzerindeki etkisi 
üzerine yapılan araştırmalar korelasyona dayalıdır ve etki yönle- 
ri belirsizdir. Pornografi mi cinsel deneyimi artırmaktadır yoksa 
cinsel deneyim mi pornografi kullanımına yol açmaktadır? An- 
cak örnek vermek amacıyla, babanın olmaması, cinsel istismar 
ve pornografi, tek tek veya birlikte bir erkeğin eşcinsel duygular 
yaşama veya eşcinsel davranışları ifade etme olasılığını artırabil- 
mektedir. Diğer çevresel travmalar da eşcinsellik ihtimalini artı- 
rabilmektedir (Broman, 2003). 


Şimdi bazı kurgusal örnekler düşünelim. Yukarıdaki örnekten 
devam ederek, A adındaki bir ergenin (bir erkek) varsayımsal 
olarak eşcinsellikle ilişkili olduğu tespit edilen on üç genden ye- 
disine sahip olduğunu ve eşcinsellikle ilişkili yedi olası çevresel 
faktörden üçünü (baba yokluğu, cinsel istismar ve pornografi) 
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yaşadığını hayal edelim. Eşcinsellik için toplam “riski” 7 + 3 = 
10 olarak hesaplanabilir. Bu sonuç, A Ergenini, normal hetero- 
seksüel yönelim eşiğinden eşcinsel yönelime itmek için yeterli 
olabilmektedir. 


Başka bir kişi olan B Ergeni (bir kadın), eşcinsel davranışla ilişkili 
beş gene sahiptir, ancak çevresel olarak sadece bir olay yaşamıştır 
ve o da çocukluk çağında cinsel istismarıdır. Toplam riski 5 +1 = 
6 olarak hesaplanacaktır. B Ergeninin durumunda, toplam 6 olan 
eşcinsellik riski onu heteroseksüellikten eşcinselliğe itecek kadar 
büyük olmayabilir. Bu senaryo aşırı basitleştirilmiştir ve eşcinsel 
davranışın çeşitli unsurlarıyla ilişkili genlerin bulunacağını var- 
saymaktadır. Fakat bir eşik modelinin eşcinsellik gibi karmaşık 
bir biyopsikososyal davranışa nasıl uygulanabileceğinin bir ör- 
neğidir. 

Esas itibarıyla, eşcinselliğin eşik teorisi Daryl Bem'in (1996) ge- 
netiğin dolaylı etkilerini güçlü çevresel olaylarla birleştiren bir 
teori olan etkileşimsel eşcinsellik teorisine benzerdir. Bem, gene- 
tik faktörlerin doğrudan cinsel yönelime neden olmadığını ancak 
bir çocuğun mizaç ve aktivite seviyesini etkilediğini ve bunun 
da çocuğun tercih ettiği arkadaşlarını, etkinliklerini ve duygu- 
sal tepkilerini etkilediğini varsaymıştır. Bu tür çocuklar cinsiyet 
yakınması davranışları sergileyebilmekte ve karşı cins oyun arka- 
daşlarıyla kendilerini daha rahat hissedebilmektedirler. Yine de 
hemcins arkadaşlardan kabul görme ve onlarla arkadaşlık kurma 
isteği ve özlemi duyabilmektedirler (Stein, 1999). Zamanla, hem- 
cins akranlar önce “egzotik” sonra “erotik” olarak görülmektedir. 
En sonunda, bu tür gençler hemcins akranlarına cinsel bir çekim 
geliştirebilmektedirler. 


Sonuçlar 


Huntington hastalığı gibi nadir fiziksel anormallikler dışında, 
tek bir gen ile eşcinsellik gibi karmaşık psikososyal davranışlar 
arasında doğrudan nedensel bir bağlantı olduğuna dair bir bulgu 
yoktur (Bazzett, 2008). Bu sonuç genetikçiler, moleküler biyo- 
loglar, sinirbilimciler ve davranışçı psikologlar tarafından des- 


33 


teklenmektedir (Plomin, McClearn, McGuffin ve Defries, 2000). 
Davranışçı bir psikolog olan Catherine Baker (2004) şöyle bir 
açıklama yapmıştır: 


Birçok insan bir genin davranışsal bir özelliği kontrol ettiğini dü- 
şünmektedir. Bu genetik determinizmdir, bir organizmanın geli- 
şiminin sadece genetik faktörler tarafından belirlendiği inancıdır. 
Genetik determinizm yanlış bir inançtır. Bilimsel araştırmaların yan- 
lis anlaşılmasından kaynaklanmaktadır... Gerçek şudur ki, şimdiye 
kadar, bilimsel araştırmalar bir gen ve [karmaşık] bir insan davranı- 
şı arasında bire bir herhangi bir eşleşme olduğunu doğrulamamıştır. 
Davranış, çoklu çevresel faktörlerin etkisi altında birden fazla genin 
aktivitesinden kaynaklanmaktadır. (s. 17-18; benim üzerinde dur- 
duğum fikir) 


Birçok insan davranışsal genetiğe basit bir bakış açısıyla bak- 
maktadır: bir genin belirli bir davranışı kontrol ettiğine veya 
belirlediğine inanmaktadırlar. Bu yanlış inanç birçok insanın bir 
alkolizm geni, bir manik-depresyon geni, bir obezite geni ve bir 
eşcinsellik geni olduğunu düşünmesine neden olmuştur. Fakat 
durum böyle değildir. Hubbard ve Wald (1999), “Herhangi bir 
genin ‘bir kişisel özelliğin gen? olduğunu söylemek durumu aşırı 
basit hale getirmektir. Her gen basitçe karmaşık süreçte yer alan 
proteinlerden birini belirlemektedir [gen-cevre etkileşimi” (s. 
44). Valenstein (1998) bu fikri akıllıca şöyle özetlemektedir: 


Alkolizm, şizofreni [veya] eşcinselliğe neden olan bir genin keş- 
fedildiğine dair yakın zamanda yapılan iddiaların... yanıltıcı ol- 
duğu kanıtlanmıştır... Genler davranışsal veya zihinsel durumlar 
üretmezler. Genler, anatomik yapılar için amino asitleri ve prote- 
inleri üretmek ve birleştirmek için olan talimatları ve şablonları 
taşırlar. Fakat davranış ve zihinsel özellikler, anatomik yapı ve 
deneyim arasındaki bir etkileşimin ürünüdür.... Bazı davranış- 
sal veya zihinsel özelliklerin genetik faktörlerden etkilendiğine 
dair çok etkili bulgular olsa bile, bu hemen hemen her zaman 
bir kesinlik değil, yatkınlıktır.... Herhangi bir yatkınlık bir neden 
değildir (s. 140-141, 224). 


Şu anda, eşcinselliğin karmaşık biyopsikososyal durumu doğ- 
rudan tek bir genin veya hatta bir gen grubunun aktivitesine 


34 


baglanamaz (Parens, Chapman ve Press, 2006; Rutter, 2006). Bir 
genetikçi olan Robert Plomin şöyle demektedir: “Genler içimiz- 
de bulunan usta kukla oynatıcıları gibi hareket etmezler. Onlar, 
protein üretimini kontrol ederek, dolaylı olarak davranışı etki- 
leyen kimyasal yapılardır. Genler kişinin kaderini belirlemezler” 
(Plomin ve ark., 1980, s. 13). 


Baker (2004), tartışmasız olan şu açıklamayı yapmaktadır: “Dav- 
ranış birçok çevresel faktörün etkisi altında olan birden fazla 
genin aktivitesinden kaynaklanır” (s. 18). Bir genden davranışa 
giden doğrudan bir yol yoktur; çevre her zaman müdahalede 
bulunur (Turkheimer, 2002). Gözden kaçırılmaması için, insan 
eylemliliği (özgür irade ve seçimi) karmaşık psikososyal davra- 
nışların ifadesinde önemli bir rol oynar (Abbott ve Bryd, 2009). 


Şu anda eşcinselliğin özellikle veya öncelikle genetik olarak belir- 
lendiği hipotezini destekleyecek yeterli bulgu yoktur. İnsan Ge- 
nom Projesi'nin öncüsü olan F S. Collins'in belirttiği gibi (2006): 


İnsanların birçok davranışsal özelliğinde kalıtsallığın kaçınılmaz bir 
bileşeni vardır. Çünkü neredeyse hiçbiri kalıtımsal veya yordayıcı 
değildir... Eşcinselliğin genetik temeli, kamu için özellikle güçlü bir 
ilgi alanıdır. Bulgular, cinsel yönelimin genetik olarak etkilendiği- 
ni ancak DNAdan kaynaklanmadığını ve bu sürece hangi genlerin 
dahil olmuş olması önceden belirlenmiş durumları değil yatkın olu- 
nan durumları temsil ettiğini göstermektedir. (s. 281) 


Eşcinsellik, zaman içinde değişen birçok biyolojik ve çevresel et- 
kinin dinamik olarak etkileşiminden kaynaklanan çok karmaşık 
bir davranıştır (Diamond, 2008). Bu nedenle, herhangi bir eti- 
yoloji açıklaması, genetik etkiler, çevresel olaylar ve özgür irade 
arasındaki karmaşık etkileşimi içermelidir (bkz., Allen, 2007; 
Garcia, Lerner ve Bearer, 2003; Pelle, 1995). Bir psikolog olan Da- 
vid Moshman (2005) şöyle belirtmiştir: “Kalıtsal varyasyonların 
cinsel yönelimi etkilediğine dair bulgular vardır ancak herhangi 
bir gen veya gen grubunun bir kişinin eşcinsel olmasına neden 
olduğuna dair bulgu yoktur” (s. 108). Arzuyu Yanlış Ölçmek: Cin- 
sel Yönelim Bilimi, Kuramı ve Etiği (The Mismeasure of Desire: The 
Science, Theory, and Ethics of Sexual Orientation) adlı kitabın ya- 
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zarı ve eşcinsel yanlısı bir aktivist olan Edward Stein şu sonuca 
varmıştır: 


Genler kendi içlerinde herhangi bir davranış veya psikolojik olguyu 
doğrudan belirtemezler. Bunun yerine, genler belirli bir RNA sentez 
modelini yönlendirmektedir, bu da psikolojik eğilimlerin gelişimini 
ve davranışların ifadesini etkileyebilmektedir. Bir gen ile bir eğilim 
veya davranışın arasındaki ilişkiye müdahil olan birçok yol vardır 
ve bir gen ile hem düşünmeyi hem de davranışı içeren bir davra- 
nış modeli arasındaki ilişkide daha da fazla müdahil olan değişken 
bulunur. Bu nedenle “gey geni” ve “eşcinsel gen” terimleri anlam- 
sızdır... Hiç kimse... genler ve cinsel yönelim arasında böylesine 
basit ve doğrudan bir bağlantı olduğunu destekleyen bulgular sun- 
mamıştır. (1999, s. 221) 


Bu yazara göre, bilimsel bulgular açık ve nettir: Eşcinsel davranış 
doğrudan genetik süreçlerden kaynaklanmaz. Bazı insanlar eş- 
cinselliğin genetik olarak belirlendiğine ne kadar inanmak iste- 
seler de bilim bu inancı destekleyemiyor. Eşcinsel davranışla ilgili 
genetik bir açıklama keşfetmek için bilimi zorlamaya ve teşvik 
etmeye devam edenler, hemen hemen karmaşık psikososyal dav- 
ranışların tümünde DNA'nın kader olmadığını kabul etmemek- 
te hata yapmaktadırlar (Barr, 2003; Church, 2009; Cloud, 2010; 
Garcia ve ark., 2003; Shenk, 2010). 


Dipnotlar 


' İkizler üzerinde yapılan çalışmaları anlamak için bazı ek ta- 
nımlar gerekebilmektedir. Bir proband, belirli bir aile içinde ön- 
ceden belirlenmiş bir özelliğe veya ilgi durumuna (otizm, şizof- 
reni veya eşcinsellik gibi) sahip olan kişidir. Uyum, ikinci ikizin 
birinci ikizle aynı özellik veya duruma sahip olma olasılığıdır. 
Uyumlu ikizlerde, her ikisi de belli bir kişilik özelliğine sahip- 
ken, uyumsuz ikiz çiftlerinde sadece bir ikiz bu özelliğe sahiptir. 
Bir ikizin kendini eşcinsel olarak tanımladığı ve on ikiz çiftinde 
ikinci ikizin kendini heteroseksüel olarak tanımladığı yirmi tek 
yumurta ikizinin olduğunu varsayalım. İkili uyum oranı, uyumlu 
ikiz çiftlerinin sayısının (on, C olarak gösterilsin) uyumlu ikiz 
çiftlerinin sayısına (D olarak gösterilsin) bölümünün uyumsuz 
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çiftlerin sayısıyla (10/10+10) toplanmasına eşittir, bu nedenle 
ikili oran C/(C+D) veya yüzde 50'ye eşit olan 10/20'dir. Proband 
uyumluluğu oranı ise farklıdır. Bu, kişinin ikizinde belirli bir ki- 
şilik özelliği veya durum varsa, bireyin bu belirli bir özellik veya 
duruma sahip olma olasılığını hesaplamaktadır. Bu, birçok gene- 
tikçi tarafından belli bir kişilik özelliği üzerindeki genetik etki- 
nin daha doğru bir hesaplanması olarak tercih edilmektedir ve 
2C/(2C+D) olarak farklı şekilde hesaplanmaktadır. Bu durumda 
2x10/(2x10+10) olacaktır, bu da yüzde 66'ya eşittir. 
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Phoenix, Goy, Gerall ve Young'ın çalışmaları (1959) ve daha son- 
ra yapılan destekleyici araştırmalar, erkek beyninin doğum önce- 
si testosteron tarafından erkeksi hale getirildiğini ancak ergenlik 
döneminde tam heteroseksüel yönelim olarak aktive edildiğinin 
kanıtı olarak kabul edilmiştir. Bu sonuç, hamile kobay farelere 
testosteronun enjekte edildiği ve daha sonra dişi yavruların in- 
celendiği deneylere dayanmaktadır. Yaygın olarak, belki de yan- 
lışlıkla, doğum öncesi testosteron dalgalanmasının da erkeklerde 
cinsel yönelimin ana nedeni olduğu varsayılmıştır. Kız çocukları 
üzerinde yapılan konjenital adrenal sendrom (KAS) çalışmaları 
da dahil olmak üzere daha sonradan yapılan araştırmalar, yetiş- 
kin hayvan/insanlardaki heteroseksüel yönelim ve beyin yapısı 
üzerinde çeşitli kaynaklardan gelen birçok etki olduğunu göster- 
miştir ve bu da böyle bir teoriyi çok basit hale getirmektedir. 


İngilterede son zamanlarda yapılan çalışmalar (Lombardo ve 
ark., 2012), Phoenix ve arkadaşlarının teorisini nicel olarak ilk 
kez test ederek, doğum öncesi testosteron etkisinin insanlardaki 
toplam etkinin sadece 9016 ile 27'sinde bulunduğunu, bu neden- 
le de bu etkinin büyük değil, zayıf ile orta derecede olduğunu 
göstererek yorumlanmıştır. Lombardo ve arkadaşlarının maka- 
lesindeki birbirinden bağımsız olan ikiz çalışmaları ve ilk cinsel 
çekim yaşıyla yapılan diğer iki hesaplama, etki boyutunun orta 
derecede olduğunu desteklemektedir. Bu, insanlarda heterosek- 
süelliğin sadece testosteronun etkisi altında gelişmediği, ancak 
muhtemelen ebeveynlerden ve akranlardan da gelen çevresel gir- 
dileri gerektirdiği anlamına gelmektedir. 


Eşcinsel ve transseksüel yönelimlerin testosteron hormonuna 
maruz kalan doğum öncesi bozukluklara bağlı olduğu varsayıl- 
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mıştır, ancak Lombardo ve arkadaşlarının heteroseksüellikle il- 
gili sonuçları, doğum öncesi etkilerin eşcinsellik ve transseksüel 
için en iyi ihtimalle zayıf ile orta olduğunu göstermektedir. Araş- 
tırmaların giderek birçok etki olduğunu ortaya koyması, ebevey- 
nliği önemli ve cinsel terapiyi bir olasılık haline getirmektedir. 
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Giris 
Phoenix ve Arkadaslarinin 


Deneysel Çalışmaları 
© 


Hormonlar hücreler içinde bulunan önemli moleküllerdir; yetiş- 
kin hayvanlarda cinsel işlevin düzenlenmesi gibi çeşitli düzen- 
leyici işlevlerinin yanı sıra fetüsün büyümesinde ve olgunlaş- 
masında rol oynamaktadırlar. Bu doğum öncesi hormonların, 
özellikle testosteronun asıl yetişkin cinsel davranışını nasıl ve ne 
ölçüde etkilediği belirsizdir ve zaman içinde bununla ilgili birçok 
teori ortaya çıkmıştır. Bu makalenin amacı, Phoenix ve arkadaş- 
ları tarafından geliştirilen en popüler teoriyi (1959) tartışmaktır. 


İkinci Dünya Savaşı'ndan hemen önce başka araştırmacılar tara- 
fından yayınlanan çalışmalara dayanarak, Phoenix ve arkadaşları 
(1959) hamile kobay farelerini farklı miktarlarda erkek cinsiyet 
hormonu olan testosteron propiyonatına maruz bırakmışlardır. 
Genç erkekler, kontrol grubundakilerden biraz farklı görünü- 
yordu, ancak en yüksek testosteron dozlarına sahip genç dişiler, 
erkeksi cinsel organa sahip olan ve az veya hiç lordosis (çiftleşme 
sırasındaki uysal vucüt pozisyonu) göstermeyen “çift cinsiyetli” 
farelerdi. Ayrıca, çiftleşme sırasında yetişkin dişiler, erkeklerin 
%75 oranında yaptığı gibi diğer dişilerin üzerine binme eğilimin- 
deydi; bu, dişi kontrol kobayları için %10,5 oranına kıyasla çok 
önemli bir fark olmuştur. Bu etkiler, dişi kobaylarda bir anlamda 
eşcinsel çekim (EÇ) davranışı ile sonuçlanmıştır. Diğer araştır- 
macılar tarafından yazılan yüzlerce makalede, bu davranış cinsel 
yönelim ile eşit tutulmuştur. Bu şüpheli olsa da hayvanın zihinsel 
durumunu gözlemek kolay olmadığı için, bu makale bu duru- 
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mu eşit tutmanın yalnızca inceleme amacıyla kullanılmasına izin 
vermektedir. 


Sekiz kişilik bir deney grubundaki altı hayvanda davranış deği- 
şikliği meydana gelmiştir. Bu hemen aynı tedavinin değişken et- 
kilere sahip olduğunu ve her seferinde (cinsel) binme davranışına 
sebep olmadığını göstermektedir. Benzer şekilde, tüm hayvanlar- 
da lordosisi baskılamak için yeterli olan dozlar çift cinsiyetliliğe 
sebep olmuştur. Testosteron dozları daha düşük olduğunda ve 
çift cinsiyetliliğe sebep olmadığında, lordosis, hayvanların sadece 
%50’sinde önlenmiştir. Kontrol hayvanları heteroseksüel çekim 
(HC) geliştirirken, yazarlar EC için şöyle demiştir “Her grupta 
lordosis üzerindeki etki doğum öncesi alınan androjen miktarı 
ile ilgili olmamıştır” (s. 373), bu nedenle EÇ'yle sonuçlanma ol- 
dukça düzensiz olmuştur. Bu husus, bu makalenin ilerleyen bö- 
lümlerinde EÇ'nin daha fazla tartışıldığı kısımla ilgilidir. 


Hayvan çalışmaları sonuçlarının sıklıkla verdiği izlenim, cinsel 
yönelimde tam ve tekrarlanabilir değişikliklerin deneysel tedavi 
ile meydana geldiğidir. Fakat cinsel yönelimde bu tür değişiklikler 
deneysel tedaviyle nadiren meydana gelmekte ve nasıl üretildik- 
lerine bakılmaksızın davranışlarda çok fazla örtüşme olmaktadır. 
Bu farklılıkları tespit etmek için sıklıkla istatistiksel yöntemler 
kullanılmalıdır. Yazarların çalışmaları bir tür EÇ üretmiş olsa 
da, asıl sonuçları HÇ hakkında olmuştur. “Çiftleşme davranışına 
aracılık eden sinir dokuları üzerinde düzenleyici veya farklılaştı- 
rıcı bir eylem söz konusudur. Yetişkinlik döneminde hormonlar 
aktivasyonla ilgilidir” (s. 369). 


Kobay fareleri doğduğunda cinsel çekim özellikleri gösterme- 
miştir; bir dinlenme döneminden sonra cinsel yönelim yalnızca 
ergenlikte ortaya çıkmıştır veya aktive edilmiştir. Sonuç olarak, 
teori organizasyonel-aktivasyonel hipotez olarak bilinir hale gel- 
miştir. Bu hipotez çok etkili olmuş ve bu hipoteze en az 950 kez 
atıfta bulunulmuştur. Genel geçer gözleme göre, tüm türlerin 
memeli yavruları, yalnızca bebeklikten sonra, ergenlik dönemin- 
de herhangi bir cinsel çekim göstermektedirler. Bununla birlik- 
te, bu hipotez, özellikle kobay farelerin metabolizmasının insan 
metabolizmasını iyi yansıtıp yansıtmadığı ve deneysel sonuçların 
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hayvanlarin merkezi sinir sistemine sadece patolojik zarar verip 
vermediği gibi birçok soruyu gündeme getirmiştir. 


Daha Sonraki Deneysel Çalışmalar 


Kobay fareleriyle nispeten daha az çalışma yapılmıştır, çünkü 
sıçanlar daha uygun bir laboratuvar hayvanlarıdır. Ancak, ilave 
hormonlara maruz kalmak için gereken hassas dönemin sıçan- 
larda biraz farklı olduğu hızla anlaşılmıştır. Doğum öncesi za- 
manlarla sınırlı olmamış, aynı zamanda doğumdan hemen önce 
ve doğumdan birkaç hafta sonrasına kadar da devam etmiştir 
(McCarthy, Wright ve Schwarz, 2009). Ayrıca, sıçanlar için ihti- 
yaç duyulan erkekleştirici hormonun testosteron değil, daha çok 
dişi üreme sistemi ile ilişkili bir hormon olan östradiol olduğu da 
ortaya çıkmıştır. Bu, hormonların doğum sonrası etkisinin beyin 
gelişimi için önemli olabileceğini göstermiş, ancak bu birçok tür 
için ayrıntılı olarak araştırılmamıştır. Sıçanlar üzerinde yapılan 
diğer çalışmalar, bazı cinsiyet hormonlarına duyarlılıkta cinsler 
arası farklılıklar olduğunu göstermiştir (McCarthy ve ark., 2009). 


Son birkaç on yılda bulunan yetişkin beyin farklılıkları de Vries 
(2009) tarafından ele alınmıştır. Beynin anatomik cinsiyet fark- 
lılıkları farklı türler için bilinmesine rağmen, çoğu durumda bu 
farklılıkların davranıştaki cinsiyet farklılıklarına nasıl katkıda 
bulunduğunu ve hatta katkıda bulunup bulunmadığını anlama- 
dığımızı yorumlamışlardır. Birçok türde, hipotalamusun pre- 
optik alanındaki (POA) cinsel dimorfik nükleus (SDN) olarak 
adlandırılan bir beyin yapısı birçok hayvanda erkek davranışı 
için gereklidir, ancak erkek gelinciklerde SDN'yi yok eden cerra- 
hi prosedürlerin bir etkisi olmamıştır (McCarthy ve ark., 2009). 
Dişi gelinciklerin SDN çekirdeği yoktur, ancak davranışları yine 
de testosteron ile manipüle edilebilirdir, bu da beyin yapısının 
diğer türlerle bağlantılı olup olmadığı konusunda şüphe yarat- 
maktadır. Farelerde SDN farklıkları yoktur ve yine de cinsel ter- 
cihlerde bulunmaktadırlar (de Vries, 2009). Bu konuda yapılan 
herhangi bir değerlendirme, mevcut türler arası çeşitliliği vur- 
gulamak zorunda kalacaktır. Bu tür bir çeşitlilik, hayvan model- 
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lerinin insanlar için geçerli olup olmadığı konusunda daha fazla 
şüphe uyandırmaktadır. 


Benzer bir çeşitlilik gösteren bir çalışmada, Schulz, Molenda-Fi- 
gueira ve Sisk (2009), bazı deney hayvanlarında, erkek üreme 
davranışının steroide bağımlı organizasyonu için tek bir doğum 
sonrası hassas dönem olduğuna dair sonuçlar bulmuşlardır; bu 
dönem doğumdan sonra başlamış ve geç ergenlikle sona ermiştir. 
Bu, kobaylarda ve sıçanlarda olanlardan oldukça farklı olmuştur. 
Ayrıca sosyal deneyimin hayvanlarda hem beyin hem de cinsel 
davranışı etkilediğini bulmuşlardır. Primat beyni, cinsel hor- 
monlara verilen tepkilerde sıçan beynine oldukça benziyordu 
(Wallen, 2005), ancak sıçan için olanın aksine, östradiol benzer- 
siz derecede önemli olmamıştır. Bazı erkeksi davranış türleri ta- 
mamen annenin sosyalleşmesine bağımlı görünüyordu; diğerleri 
ise bundan bağımsız görünüyordu. 


Açıkçası, öyleyse, bir türden diğerine farklılıklar ortaya çıkmış ve 
doğum sonrası bazı etkiler, anne bakımı tarafından yavrularda 
üretilen hormonal etkilerden kaynaklanıyor gibi görünüyordu. 
Yine de bu etkinin üreme içgüdüsüyle karşılaştırıldığında ne ka- 
dar güçlü olduğu belirsiz olmuştur. İnsanların bazı hayvanlarda- 
ki cinsel stereoid hormonlarının önemi gibi aynı temel hormonal 
sisteme sahip olmalarına rağmen, sosyalleşme ve öğrenmenin 
öneminin çok daha fazla olacağı ve hormonların etkisinin daha 
az olacağı tahmin edilebilmektedir. Ne de olsa homo sapiens, tü- 
rünün en iyi öğrenen hayvanıdır. 


Çeşitli hayvan yapı/işlevi örüntülerinin dikkat çekmesi gerekme- 
sine rağmen, halk arasında Phoenix ve arkadaşlarının bulguları- 
nın insanlara uygulandığı varsayılmıştır. Ayrıca fetal testostero- 
nun büyük bir etkisi olduğu varsayılmıştır, çünkü doğum öncesi 
testosteron dalgalanmasının varlığı insanlarda iyi bilinmekte 
(Hines, 2008) ve küçük çocuklar ergenlik dönemine kadar karşı 
cinse çekim duymamaktadırlar. Bu, bu süre zarfında hormonal 
etkinin tamamen kesildiği anlamına geliyordu fakat bu pek ola- 
sı görünmemektedir. Bununla birlikte, Byne ve Parsons (1993) 
tarafından tanımlandığı gibi, seksenli yılların ortalarında bile, 
Phoenix ve arkadaşlarının çalışmasından yaklaşık on beş yıl son- 
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ra mevcut tiim sonuclardan elde edilen akademik fikir birligi, 
doga/yetistirme etkilesiminin sadece doga veya yetistirmeden 
ziyade cinsel yönelimin de kökeni olduğu olmuştur. Öyleyse, bi- 
limsel literatürde doğanın ya da yetiştirmenin büyük önemine 
dair bir inancın seksenlerde ana akım bir görüş olmadığını ve 
hâlâ daha öyle olmadığını belirtmemiz gerekmektedir. 


İnsanlarda Androgenital Sendrom 


Bu bölüm bu noktada sunulmaktadır, çünkü bu çalışma birkaç 
on yıl önce yapılmıştır ve mevcut bulgular için yararlı bir arka 
plan sağlamaktadır. Hamile kadınlara testosteron enjeksiyonu 
gibi doğrudan insan deneyleri yapmak etik olarak mümkün de- 
ğildir. Fakat, en az uzun zamandır kabul edilen tıbbi bir bozukluk, 
konjenital adrenogenital sendrom (KAS) doğum öncesi cinsellik 
hormonlarının etkisini göstermektedir, fakat bunun Phoenix ve 
arkadaşlarının hipotezi ile ilgisi çok az dikkat çekmiştir. 


KASa sahip kız çocukları, aşırı aktif adrenal bezlerinin bir so- 
nucu olarak doğum öncesinde, normal androjen yoğunluğundan 
yaklaşık dokuz kat fazlasına maruz kalarak (Wudy, Hartmann 
ve Homoki, 2000) erkeksi cinsel organla doğmaktadırlar. Bu ne- 
denle, Phoenix ve arkadaşlarının en çok testosteron dozu verdiği 
kobay farelere çok benzemektedirler. Kobay farelerde, bu dozlar 
birçok dişinin erkek davranışına sahip olmasına sebep olmuştur. 
KASa sahip kız çocuklarında, belki de en alakalı karşılaştırma 
lezbiyen/biseksüel cinsel yönelimleri gibi daha az heteroseksüel 
yönelimin ortaya çıkması olacaktır. KAS'a sahip kız çocukların- 
da bu cinsel yönelimin yaygınlığının makul bir tahmini yaklaşık 
9010 ile 20dir ve bunların yaklaşık %10’u aslında kendilerini er- 
keğe dönüştürecek yeniden cinsiyet tayini ameliyatı olmak iste- 
mişlerdir (Whitehead ve Whitehead, 2010). Bu, diğer dişilere bi- 
nen dişi kobay farelerinin 9075'inden veya lordosis göstermeyen 
90100'ünden çok daha küçük bir etkidir; belki bir başka tür fark- 
lılığı örneği olabilirler. Fakat bu farklılıklar, testosteron dışındaki 
faktörlerin insanlarda yetiştirilme, akranlarla etkileşim ve bilişsel 
faktörler gibi önemli olabileceğini düşündürmektedir. 
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Phoenix ve Arkadaşlarının Çalışmasının Güncel 
Değerlendirmesi 


Phoenix ve arkadaşlarının çalışmasının yayınlanmasının ellinci 
yıldönümünde, Hormonlar ve Davranış (Hormones and Beha- 
vior) dergisinin 2009 yılındaki bir sayısı bu yazarların ileri sür- 
düğü teorinin tartışılmasına ayrılmıştı. McCarthy ve arkadaşları 
(2009) aşağıdaki yorumu sunmuştur: 


Bu zamanda, ortaya çıkan dogma, basitçe ifade etmek gerekir- 
se, gelişimsel olarak cinsel hormonlara maruz kalmanın beyinde, 
daha sonra yetişkinlerde seçici olarak aktive edilerek cinsiyete özgü 
davranışın ifadesine neden olan alt tabaka nöronları organize et- 
mek için harekete geçtiğidir. Zekice yapılan bu sentez, farklı bir veri 
birikimini etkili bir şekilde açıklamış ve gelecekteki çalışmaların 
yapılacağı bir taslak sağlamıştır. Bu hipotezin esas gerçeklerini des- 
tekleyen bulgular, arada geçen 50 yıl boyunca istikrarlı bir şekilde 
birikmiştir, ancak bu hipotezi zorlayan veya çürüten bulgular aynı 
derecede zorlayıcı bir şekilde birikmiştir. (s. 1) 


McCarthy ve arkadaşları, ayrıca, alanın açıklığa kavuşturulması 
gerektiği yorumunu yaparak şöyle söylemişlerdir: “Kadın beyni- 
nin erkek olmadığı dışında ne olduğunu bile bilmiyoruz” (s. 6). 
Yazarlar yorumlarında “dogma’ya gereğinden fazla bir bağlılık 
olduğundan yakınmışlardır. 


Hormonlar ve Davranışlar dergisinin aynı sayısında, Diamond 
(2009), bu hipotezin insanlar dışındaki canlılar için kesin ve in- 
sanlar için neredeyse kesin olarak değerlendirmiştir; bu, başka 
etkiler de kabul edilmedikçe aşırı görünen bir düşüncedir. Baş- 
langıçta transseksüel insanların durumunun teoriyi çürüten bir 
durum gibi göründüğünü, çünkü tipik cinsel organları yüzünden 
rahimde alışılmadık hormonal koşullara maruz kalmadıklarını, 
ancak beyinlerinin kromozomlarının durumuna karşı bir cin- 
sel yönelim geliştirdiğini belirtmiştir. Diamond ve diğerleri bu 
nedenle, testosteron dalgalanmasından sonra, “beyin cinsiye- 
tinin” beyinde, genital gelişimin testosterona ihtiyaç duyduğu 
zamandan önce farklı bir şekilde ayarlanabileceği veya önceden 
belirlenebileceği daha sonradan bir gebelik dönemi olduğuna 
dair bir hipotez ileri sürmüştür. Primatlarda böyle bir dönem 
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bulunmustur (Wallen ve Hassett, 2009), ancak insanlarda buna 
destek olacak dogrudan bir deneysel kanit bulunmamaktadir. Bu 
makalenin ilerleyen bölümlerinde incelenen bulgular, aslında, 
insanlarda daha sonraki bir dönemin var olduğuna dair bazı zıt 
kanıtlar olduğunu göstermektedir. Bu teori, bazı hayvan model- 
leriyle zaten bilinmekte olan hormonların doğum sonrası etkisi- 
ne olanak vermediği için de eksik olmuştur. 


Daha sonra hayvan modellerini tanımlayan bir yayına göre (Se- 
maan ve Kauffman, 2010): “Bilinen cinsiyet farklılıklarının çoğu, 
erken doğum sonrasında gelişim sırasında cinsel hormon orta- 
mından kaynaklanmaktadır” (s. 3). Başka bir deyişle, cinsiyet 
farklılıklarının çoğu doğum öncesi dönemde ortaya çıkmamak- 
tadır. Bunun insanlar için ne ölçüde geçerli olduğu belirsizliğini 
korumuştur. 


Yenidoğan Bebekler Üzerinde Yapılan Çalışmalar 


Asıl teoriye göre, küçük çocuklar doğum öncesinde erkek veya 
kadın olarak düzenlenmiş beyinlere sahip olmalarına rağmen, 
ergenliğe kadar cinsel davranışlar veya çekim ifade etmemekte- 
dirler (asıl teorinin öne sürüldüğü 1959'da hormonların beyin 
üzerindeki doğum sonrası etkileri hakkında çok az bilgi bulu- 
nuyordu). Fakat araştırmacılar yine de ebeveyn faktörlerinden 
etkilenmeyecek kadar küçük çocuklarda ikili cinsiyete dayalı 
davranışlar aramışlardır. Yenidoğan erkek ve kadın beyinleri ara- 
sında küçük bir boyut farkı olmasına rağmen, gerçek beyin ana- 
tomisinde başka çok az farklılıklar bulunuyordu ve beyin anato- 
misinde cinsel farklılaşma sadece yaklaşık dört yaşında çok ince 
bir şekilde başlamış gibi görünüyordu. Herhangi bir farklılığın 
anatomiden ziyade hücre biyokimyası düzeyinde olması gerekti- 
ği görülüyordu, ancak dört yaşın kapsamlı sosyalleşme etkilerine 
imkân tanıması da mümkün olabilirdi. 


Bununla birlikte, bazı davranışsal farklılıklar açıkça gözlenmiştir. 
Doğumdan sonraki ilk dört gün içinde kızlar ebeveynlerini daha 
hızlı ve daha sık taklit etmekte; diğer bebeklerin ağlamalarına 
da daha fazla dikkat etmektedirler (Hoffman, 1977). Erkeklerde 
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uyku/uyanıklılık halinin olgunlaşmasında geride kalan kesin bir 
fark bulunmaktadır (Cornwell, 1993). Nagy, Kompagne, Orvos 
ve Pala göre (2007), yeni doğan kızların elektrik şokuna karşı 
daha fazla duyarlılığı vardır, ciltteki soğuk havaya daha fazla tep- 
ki vermekte ve daha iyi el/kol/baş hareketi yapmaktadırlar. Tüm 
bu karşılaştırmalarda, farklılıklar cinsiyetler arasında keskin bir 
şekilde bölünmekten ziyade istatistiksel olarak ortaya çıkmakta- 
dır ve önemli ölçüde bir örtüşme söz konusudur. İki cinsiyet bir- 
biriyle farklı değil de aynıdır, ancak yukarıdaki özellikler, beynin 
doğum öncesi durumundan kaynaklanan cinsiyet davranışların- 
daki farklılıklar için birtakım çok sınırlı bulgular sunmaktadır. 
Çevrenin muhtemel etkisi nedeniyle, doğumdan sonra iyi bir şe- 
kilde yapılan karşılaştırmalar geçerli olmayabilir ve muhtemelen 
kontroller ne kadar gecikirse daha az geçerli hale gelebilir. 


İnsanlarda Fetal Testosteron Ölçümleri 


Kobay fareleriyle karşılaştırmak üzere yapılacak en ideal insan 
deneyi, insanlarda fetal testosteronunun ölçülmesi ve ergenlikte- 
ki beyin yapısının fetal seviyeleri yansıtıp yansıtmadığını görmek 
için doğumdan sonra çocukların izlenmesi gibi bir deneydir. 
Bunun gibi bir araştırma programının sonuçları yakın zamanda 
yayınlanmış ve şimdi tartışılmaktadır. 


İnsanlardaki fetal testosteron düzeyi artık hamilelik sırasında 
amniyosentez adı verilen ve amniyotik sıvı örneklerinin hamile 
kadınlardan alındığı bir prosedürle ölçülebilmektedir. Bu prose- 
dür genellikle genetik testler için tasarlanmış olsa da bazı araş- 
tırmacılar onay aldıktan sonra amniyotik sıvıdaki testosteronu 
analiz etmek için bundan yararlanmaktadır. Fetüsteki testosteron 
seviyeleri doğum öncesinde bir dalgalanmanın olup olmadığını 
ve böyle bir dalgalanmanın büyüklüğünü göstermektedir. Daha 
sonra, bazı araştırmacılar, testosterona maruz kalma ile cinsiyetli 
davranış arasında bir korelasyon olup olmadığını belirlemek için 
aynı çocuklara doğduktan on bir yıl kadar uzun bir süre boyun- 
ca bir dizi test uygulamıştır. Hollanda'da bazı araştırmalar yapıl- 
mıştır, ancak ergenlikte fetal testosteron ve beyin yapısını karşı- 
laştıran araştırmaların çoğu, tanınmış önder araştırmacı Simon 
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Baron-Cohen yönetiminde Cambridge Üniversitesi'ndeki Otizm 
Araştırma Birimi'nde yapılmıştır. 


Doğumdan Sonraki Sonuçlar 


On yılı aşkın bir süredir yayınlanan bir dizi makalede, Baron-Co- 
hen ve arkadaşları fetal testosteronun (genellikle küçük de olsa) 
çeşitli yaşlarda birçok erkekle ilişkili özelliklerle korelasyonları 
olduğunu göstermiştir. Bunlar arasında göz teması derecesi ile 
ters korelasyon (Lutchmaya, Baron-Cohen ve Raggatt, 2002a); 
daha geniş kelime dağarcığı ile ters korelasyon (Lutchmaya ve 
ark., 2002b); işaret/yüzük parmak uzunluğu oranı ile pozitif 
korelasyon (Lutchmaya, Baron-Cohen, Raggatt, Knickmeyer ve 
Manning, 2004); empati ile ters korelasyon (Chapman ve ark., 
2006); otizm ile pozitif korelasyon (Auyeung ve ark., 2009a; Au- 
yeung, Taylor, Hackett ve Baron-Cohen, 2010); erkek tipi çocuk 
oyunları ile pozitif korelasyon (Auyeung ve ark., 2009b; ayrıca 
bkz. Knickmeyer ve ark., 2005 ve van de Beek, van Goozen, Bu- 
itelaar ve Cohen-Kettenis, 2009); el gücü ile pozitif korelasyon 
(Lust ve ark., 2011); bazı görsel yetenekler ile pozitif korelasyon 
ve zihinsel döndürme ile pozitif korelasyon (Auyeung ve ark., 
2012); ve beyin lateralizasyonu ve MRI ölçümleri kullanarak er- 
kek tipi beyinde gri madde özellikleriyle pozitif korelasyon (Mer- 
cure ve ark., 2009; Chura ve ark., 2010; Lombardo ve ark., 2012; 
Lombardo ve ark., 2012) bulunmaktadır. Bu deneylerin bazıları, 
fetal testosteron ölçümlerinin alınmasından uzun bir süre sonra, 
sekiz ile on bir yaşındaki çocuklar üzerinde yapılmıştır. Cinsel 
çekimi doğrudan ölçen herhangi bir bulgu şimdiye kadar yayın- 
lanmamıştır. 


Bir Korelasyon Bulundu, Fakat Daha Fazla Araştırmaya 
İhtiyaç Var 


Şimdi, fetal testosteronun cinsel olarak ikili anatomik yapılarla, 
özellikle de parmak uzunluğu oranları ve beyin yapısı ile ilişkili 
olup olmadığını doğrudan test edebiliyoruz (Lombardo ve ark., 
2012). Bu testin sonucu nedir? En önemlisi, doğum öncesinde 
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testosterona maruz kalma ile geç çocukluk döneminde cinsel 
olarak ikili beyin yapısı arasında istatistiksel olarak anlamlı bir 
ilişki bulunmaktadır, bu da organizasyonel/aktivasyonel hipotezi 
destekleyen bir korelasyondur. Fakat sonuçlar önceki literatürle 
karşılaştırıldığında oldukça şaşırtıcıdır. Araştırmacılar, gri mad- 
denin fetal testosteron ile orantılı olduğu cinsel olarak ikili olan 
üç beyin bölgesi bulmuştur, ancak bu bölgeler genellikle amig- 
dala ve hipotalamusu inceleyen cinsiyet farklılıkları üzerine ya- 
pılan araştırmalarda genel olarak bulunan bölgeler değillerdir. 
Araştırmacılar, amigdala ve hipotalamusta bulunan her zamanki 
cinsel ikili bölgelerin büyüklüğünün, belki de doğumdan sonra 
meydana gelen hormonal etkiler nedeniyle fetal testosteron ile 
ilişkili olmadığını bulmuşlardır. Öte yandan, amigdalada büyük- 
lüğü fetal testosteron ile ilişkili olan bir bölgenin cinsel olarak 
ikili olduğu bulunmamıştır. Alandaki araştırmacıların beklentisi 
bu değildir ve bu konuda yineleme çalışmalarının yapılması gü- 
ven verici olacaktır. 


Son birkaç on yılda benzer çalışmaları takip edenler, bu beyin 
yapısı sonuçları yinelenene kadar bu sonuçları kabul etmekte te- 
reddüt edeceklerdir, çünkü beyin yapısı üzerine yapılan birçok 
çalışma bu testi geçememiştir. Fakat bu makalenin amaçları doğ- 
rultusunda, sonuçlar tereddütle kabul edilmiştir. 


Araştırmacılar, çalışmalarının fetal testosteron ile beyin bölge- 
leri arasında bir ilişki gösterdiğini vurgulasalar da tek etkinin 
testosteron olduğunu düşünmemektedirler. Bu araştırmacılar, 
daha sonra, başka bir deyişle, doğum sonrasında meydana gelen 
androjen dalgalanmalarını, epigenetik etkileri (çevreden gelen 
etkiler) ve plasentadaki cinsellik hormonlarından gelen olası bir 
etkiyi örnek göstermektedirler. Bu da yine birçok etkinin söz ko- 
nusu olduğunu göstermektedir. 


Korelasyonun Gücü 


Veri dağılımı, dolayısıyla korelasyonun gücü, hata içindeki üç 
beyin bölgesi için aynıdır. Korelasyon katsayıları 0.45 ile 0.49 
arasında değişmektedir (mükemmel korelasyon olan en fazla 1.0 
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değeri ile karşılaştırıldığında), bu istatistiksel olarak gerçek bir 
etkidir. Fakat Şekil 1e bakıldığında, ilişkide oldukça fazla dağı- 
lim ve muhtemelen log-normal bir dağılım olduğu açıktır; kore- 
lasyonun gücü büyütülmüş olma ihtimali bulunmaktadır. Beyin 
yapısındaki gri madde hacmi fetal testosterona sıkı sıkıya bağlı 
değildir. (Parmak uzunluk oranları için de benzer bir korelasyon 
gücü bulunmuştur.) 


© 
= 
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Gri Madde Hacmi 


“05 1 15 2 
Fetal Testesteron 


Şekil 1. Bir beyin bölgesi (posterior lateral orbito-frontal korteksin gri 
madde hacmi) ve fetal testosteron arasındaki (negatif) ilişki. Lombardo 
ve ark. (2012). Soluk yeşil daire, ilgili beyin bölgesi olan mavi renkli 
alanı çevrelemektedir. 


Etki derecesini, açıklanan varyans oranını veya regresyonun 
açıkladığı dağılımı bulmak için korelasyon katsayısının kare- 
si alınmaktadır. Bu, parmak uzunluğu oranı üzerindeki toplam 
varyansın sadece 9016 ile 27’sini göstermektedir (etkilerin ka- 
baca toplamı) ve beyin yapısındaki varyans fetal testosteron ile 
açıklanmaktadır; 9073 ile 84'ü açıklanamamaktadır. Bu, fetal 
testosteron etkisinin en iyi ihtimalle zayıf ile orta olduğunu gös- 
termektedir. Araştırmacılar bundan veya diğer olası etkilerden 
bahsedecek kadar ileri gitmemektedirler. 


Yukarıdaki hesaplama, Hollandalı ve İngiliz araştırmacıların ya- 
yınlanmış makalelerinden elde edilen en yüksek korelasyonları 
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kullanmıştır. Fetal testosteron ile otizm gibi daha sonra erkek- 
lerde olabilecek özellikler arasında bulunan diğer korelasyonlar 
çok daha zayıf olmuştur veya hiç olmamıştır; bu nedenle, öne- 
rilen birçok bağlantı deneylerle desteklenmemektedir. Bir diğer 
önemli uyarı, beyin taramalarının, Simon Baron-Cohen ve ekibi 
tarafından ölçülmeyen, bilinen altı aylık doğum sonrası testoste- 
ron dalgalanmasından epey sonra yapılmış olmasıdır. Fetal tes- 
tosteron ilişkisinin, doğum sonrası testosteron ilişkisinden daha 
zayıf olduğu kanıtlanabilecektir. 


Organizasyonel-Aktivasyonel Hipotezin Uygun Bir 
Şekilde Test Edilmesi 


Lombardo ve arkadaşlarının makalesi özellikle önemlidir, çünkü 
araştırmacılar araştırmalarını Phoenix ve arkadaşlarının beyin 
hipotezinin, “erkek beyni”nin doğum öncesinde tamamen orga- 
nize olduğu ancak ergenlikte aktive olduğu fikrinin bir analizi 
olarak açıkça ortaya koymuşlardır. Bu noktada, bazı okuyucular 
çocuklar üzerinde yapılan testlerin sekiz ile on bir yaş arasında, 
yani ergenlikten önce yapıldığına şaşırabilir. Yazarlar metinde er- 
genliğin gelecekteki çalışmalar için önemli bir odak noktası ola- 
cağı ve muhtemelen daha kesin bir analiz içereceği konusunda 
hemfikirdiler. 


Bu noktada, iki yorum yapılmalıdır. Birincisi, geç çocukluk dö- 
neminde bile bazı korelasyonların olması mümkün olmuştur ve 
yazarların bulduğu da tam olarak bu olmuştur. Bu sonucun ne- 
redeyse yayınlanması talep ediliyordu. İkincisi daha karmaşıktır: 
Sekiz ile on bir yaş aralığı uygun bir yaş aralığı olabilmektedir, 
çünkü oldukça fazla literatür artık karşı cinsiyete veya aynı cinsi- 
yete yönelik ilk çekimin ortalama yaşının (cinsel yönelimin) er- 
genlikte gerçekleşmediğini savunmaktadır. Bunun yerine, bu du- 
rum, ergenlikten öncedir; on yaşında, birkaç yıl gibi çok geniş bir 
yaş aralığına sahiptir (Herdt, McClintock, Henderson, Lehavot ve 
Simoni, 2000). Bu “ilk çekim” sadece kahramanlaştırma veya bir 
çocuğun bir öğretmene âşık olması olabilir, ancak diğer yandan, 
gerçek bir çekimin gerçek bir ön yansıması olabilir. Lombardo ve 
arkadaşları bunu sekiz ile on bir yaşlarında test etmek için açıkça 
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bir gerekçe olarak göstermemektedir; ancak, on yas, kullandikla- 
rı yaş aralığı tarafından uygun bir şekilde karşılanmaktadır. 


Ergenlikte daha iyi korelasyonlar elde edilebilir midir? Bekleyip 
göreceğiz, ancak genellikle korelasyonları artırmaktan ziyade 
azaltma eğiliminde olan diğer etkilerin varlığı göz önüne alın- 
dığında, bu olası değildir. Lombardo ve arkadaşları tarafından 
bulunan sonuca benzer bir testosteron/beyin yapısı korelas- 
yonunun kaçınılmaz olarak belirli bir çekime yol açmaması da 
mümkündür (daha önce bahsedilen gelinciklerde olduğu gibi), 
bu sebeple bu durum, fetal testosteron ve çekim arasındaki nihai 
ilişkinin beklenenden daha zayıf olmasının veya hiç var olmama- 
sının bir başka nedenidir. 


Fetal Testosteron ile Olan Orta Düzeydeki Korelasyonun 
Sonuçları 


Araştırma topluluğundaki aşırı savunuculardan bazıları, büyük 
ölçüde güçlü bir testosteron/beyin yapısı korelasyonu bulmayı 
bekleyebilirlerdi, ancak aslında bu korelasyon şaşırtıcı derecede 
zayıf olmuştur. Diğer hormonlar önemli olabilir ve dikkat yanlış 
yere verilmiş olabilir. Bunun önemli etkileri vardır; çoğu araştır- 
ma fetal testosteron ile daha sonraki erkeksilik arasında bir ilişki 
olduğunu bulsa da erkek beyin yapısını katı bir şekilde belirlemez, 
fakat sadece orta derecede etkiler. 


Çıkarılacak olan önemli sonuç şudur: Heteroseksüel beynin ikili 
(dimorfik) olması, doğum öncesindeki testosteron tarafından sade- 
ce orta derecede belirlenmiş gibi görünmektedir. Şimdi bu sonuçla 
tutarlı olan diğer iki bağımsız araştırma alanını tartışacağız. 


Orta Derecede Etki Gösteren Diğer Araştırma Bulguları 


Fetal/beyin üzerine yapılan araştırmalar %16 ile 27 arasında bir 
testosteron etkisi olduğunu göstermiştir. Doğum öncesi faktör- 
lerin heteroseksüel çekim üzerindeki nicel gücünü hesaplamaya 
çalışan çok az araştırma vardır, ancak ikizler üzerinde yapılan 
çalışmaları kullanan bir makale bulunmaktadır (Hershberger, 
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1997). Anne karnındaki testosteronun tek yumurta ikizleri için 
bile tam olarak aynı olduğu konusunda biraz şüphe olsa da, bu 
çalışmalar genel olarak kabul görmektedir. Tüm doğum öncesi 
faktörlerin HÇ üzerindeki etkisi için zayıf ile orta derecede bir 
sonuç (%18 ile 26) bulunmuştur. Bu çalışmanın örneklemi evli 
olmayan yetişkinlerdi ve heteroseksüel gelişimi test etmek için 
aşırı derecede uygun olmuştur. Tüm popülasyondaki klasik ikiz 
örnekleriyle yapılan HÇ üzerindeki genetik etkinin hesaplamala- 
rı, cinsel yönelimleri azınlıkta olan katılımcıların nispeten az sa- 
yıda bulunması nedeniyle zorlu matematiksel problemlerle kar- 
şılaşmaktadır; evlenmemiş bir örneklemde bu yüzde çok daha 
yüksektir. Bu nedenle Hershberger, HÇ üzerinde olan doğum 
öncesi etkilerin toplamını hesaplamak için bu ikiz çalışmalarını 
kullanabilmiştir. 


Bu tür bir çalışma özellikle önemlidir, çünkü ikizler üzerinde ya- 
pılan çalışmalar sadece genetik veya doğum öncesi hormonları 
değil, tüm doğum öncesi faktörleri birlikte test etmektedir. Bun- 
lar, Diamond ve arkadaşları tarafından önerildiği gibi, beynin 
önceki testosteron dalgalanmasından bağımsız olarak önceden 
belirlenebileceği gebeliğin ilerleyen zamanlarındaki teorik bir 
zamanın etkilerini içermektedir. 


Aralığın alt ucundaki bu orta derecede gücün bir sonucu, ilk HÇ 
çekimindeki yaşların geniş olarak dağılmasını araştırdığımızda 
benzer şekilde bulunmaktadır (Whitehead, başvuruya sunulmuş; 
ayrıca bkz. Whitehead ve Whitehead, 2010, s. 34). Yaş herhan- 
gi bir özelliğin ortaya çıkışında ne kadar geniş dağılırsa, genetik 
veya biyolojik olarak belirlenmiş olma olasılığı o kadar düşüktür 
ve HÇde olan geniş dağılım, hesaplanan doğum öncesi belirlen- 
me derecesini ilk iki yaklaşıma benzer ve küçük bir faktör haline 
getirmektedir. Birbirine benzeyen bu üç sonuç Şekil 2'de göste- 
rilmiştir. 

İkizler üzerinde yapılan çalışmalar, yetişkin cinsel yönelimi üze- 
rindeki tüm doğum öncesi etkilerin toplamıdır. Testosteronla 
ilgili sonuçlar sadece testosteronun cinsel olarak ikili olan be- 
yin yapısı üzerindeki etkisidir ve bu nedenle daha kısıtlıdır. Bu 
makalenin amaçları doğrultusunda, yetişkin cinsel yöneliminin 
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Phoenix ve arkadaşlarının önerdiği gibi ikili beyin yapısı ile iliş- 
kili olduğu varsayılmaktadır. Bu benzerlik, Diamond (2009)'un 
daha önce bahsettiği testosterondan bağımsız bir doğum öncesi 
etkinin cinsel olarak ikili bir beyin yapısı için önemli olduğu hi- 
potezi nedeniyle önemlidir. Aşağıdaki tabloda A ve B'nin benzer 
olması, testosteronun beyin üzerindeki oldukça sınırlı etkilerden 
tamamen sorumlu olduğu ve Diamond'un öne sürdüğü gibi baş- 
ka bir etkiye yer olmadığı anlamına gelmektedir. 


Ayrıca, KAS'lı kız çocukları için erkeksi hale getiren etkinin gü- 
cünün, yukarıda tartışılan değerlerle tutarlı olarak 9010 ile 20 
arasında olduğunu belirtiyoruz. Amniyosentez sonrası doğan 
KAS'lı olmayan kız çocuklarıyla yapılan çalışmalar da kadınlar- 
daki HC’yi anlamada çok yararlı olacaktır, ancak Hershberger'in 
gerçekleştirdiği ikiz çalışmaları, kadınlar üzerindeki herhangi bir 
doğum öncesi etkinin erkek sonuçlarında olduğu gibi zayıf ile 
orta derecede olduğunu ve kadın beyin yapısı üzerindeki etkinin 
benzer şekilde çok orta derecede olduğunu göstermektedir. 


Bu Orta Derecede Etki Eşcinsel ve Transseksüel Çekim 
İçin Ne Anlama Gelmektedir? 


Şekil 2'de A ve B'nin karşılaştırılması HÇ üzerinde gebeliğin iler- 
leyen zamanlarında bir etkinin olmasına yer olmadığı anlamına 
gelmektedir. Beklenmedik bir sonuç, geç gestasyonel beynin ola- 
gandışı olarak belirlendiği transseksüel bir hipotezin, Diamond 
(2009) tarafından önerildiği ve daha önce bahsedildiği gibi çok 
muhtemel olmadığıdır. Şekil 2'de gösterildiği gibi, gebeliğin iler- 
leyen zamanları insanlarda HÇ'nin oluşmasında önemli ölçüde 
rol oynamamaktadır ve bu nedenle transseksüellikte de rol oyna- 
ması muhtemel değildir. 
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DOĞUM ÖNCESİ ETKİLER 
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Şekil 2. (A) Amniyosentezden alınan testosteron, (B) ikiz çalışmaları, 
(O ilk çekimin yaş dağılımı ile gösterildiği HÇ üzerindeki doğum 
öncesi etkilerin yüzdesi. Bilinen yerlerde gölgeli alanlar %95 güven 
sınırlarıdır. 


Lombardo ve arkadaşlarının makalesinde sadece heteroseksüel 
yönelim incelenmiş olmasına rağmen, tüm bunların EÇ'nin geli- 
simi için bağımsız bir çıkarımı vardır. EÇ'nin insanlarda dogum- 
dan önce belirlendiğini ve erkeklerde muhtemelen doğumdan 
önceki kritik zamanlarda daha az miktarda testosteron olacağını 
iddia etmek popüler olmuştur. Hafif eksiklikten çok eksikliğe ka- 
dar değişen olası testosteron miktarlarının olduğu böyle bir me- 
kanizmanın nihai beyin yapısı ile daha az sıkı korelasyon göster- 
mesi ve bu nedenle HÇ üzerindeki etkiden kesinlikle daha güçlü 
olmayan ve daha zayıf bir etkiye sahip olması beklenmektedir. Bu 
nedenle, fetal testosteron ve varsayılan EÇ ile ilişkili beyin yapısı 
arasındaki ilişkinin, doğum öncesi hormonlardan HCden daha az 
etkilenmesi, böylece doğum öncesi hormonların etkisinin zayıf ile 
orta derecede olması, en iyi ihtimalle baskın olmaması beklenmek- 
tedir. 
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Cinsel Yönelimin Gelişiminde Söz Konusu Olan Diğer 
Faktörler 


İlk kez, doğum öncesi hormonların cinsel olarak ikili beyin yapı- 
sı üzerindeki etkisi hakkında nicel kanıtlarımız bulunmaktadır. 
Bunun, birçok kişi tarafından, insanlarda çok güçlü olması bekle- 
niyordu, ancak bunun yerine testosteronun birkaç faktörden sa- 
dece birisi olduğu görülmektedir. Aşağıda, diğer araştırmalarda 
bulunan diğer bazı etkili olan faktörlerin bir listesi bulunmakta- 
dır, ancak her durumda bunlar bireysel olarak baskın değildir. Bu 
nedenle bu tablo, sadece fetal gelişim sırasında değil, doğumdan 
sonra ergenlik dönemine kadar da beyin üzerinde birlikte çalı- 
şan orta derecede gücün birçok etkisini göstermektedir. Birçok 
faktör, birçok şekilde etkileşime girebileceğinden ve etkilerini 
ekleyip çoğaltabileceğinden, bu faktörlere dayanarak nihai cinsel 
yönelimin doğru tahminini yapmak şu anda çok karmaşıktır. 


Araştırmalar, insanlarda cinsel yönelim/çekimin gelişiminde 
görevli olan diğer birçok süreci giderek daha fazla ortaya çıkar- 
mıştır. Phoenix ve arkadaşlarının makalesinden bu yana, araştır- 
macılar beyinde doğrudan cinsiyet kromozomlarına bağlı olan 
bazı doğum öncesi cinsel olarak ikili etkilerin var olduğunu keş- 
fetmişlerdir (Lenz, Nugent ve McCarthy, 2012), hatta cinsellik 
hormonlarının etkisinin olmadığı yerlerde ve hatta gonadların 
olmadığı cinsel gelişim bozukluklarında bile. Östrojenin, beynin 
kadınlaşması için gerekli olduğu kanıtlanmıştır, yani kadınlar 
sadece önceden tanımlanmış erkekler değillerdir (Lenz ve ark., 
2012). Testosteron erkekleri erkekleştirmektedir, ancak aynı za- 
manda bağımsız bir defeminizasyon süreci de bulunmaktadır 
(Lenz ve ark., 2012). Plasentada üretilen cinsellik hormonları- 
nın katkısı olabilir ve doğumda beyinde dolaşımdaki hormon- 
lardan bağımsız olarak kolesterolden üretilen yüksek düzeyde 
cinsel hormonlar bulunmaktadır (Konkle ve McCarthy, 2011). 
Doğumdan hemen sonra insanlarda doğum öncesine göre çok 
daha uzun süren bir erkek testosteron dalgalanması vardır; ka- 
dınlar için buna karşılık gelen bir östradiol dalgalanması bulu- 
nur (Winter, Hughes, Reyes ve Faiman, 1976). Beynin bazı er- 
kekleşme süreçleri doğumdan sonra meydana gelmektedir (Lenz 
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ve ark., 2012). Ergenlikte insan beyninde cinsel olarak ikili olan 
değişiklikler, o zamanki cinsellik hormonu seviyeleriyle orantılı 
görünmektedir (Neufang ve ark., 2009); bu, sadece doğum önce- 
si etkilerin değil, mevcut hormon seviyelerinin de önemini gös- 
termektedir. Ayrıca, anne bakımı en azından sıçanlarda (Moore, 
1992) ilerideki cinsel yönelimi önemli ölçüde etkilediğinden, so- 
rumlu olan doğum öncesi testosteron dalgalanmasından ziyade 
birçok etki olduğu konusunda genel bir fikir birliği vardır. 


Bu, Phoenix'in “organizasyonel-aktivasyonel hipotez” makalesi 
hakkında çağdaş bir yoruma yol açmaktadır: “Cinsiyete dayalı 
nörobiyoloji hakkındaki mevcut bilgimiz bu basit modeli aşmış- 
tır. Bu sonuca çok sayıda araştırma alanı katkıda bulunmuştur” 
(Reinius, 2011, s. 15). 


Terapistler için, bu sonuç cinsel yönelim alanında terapinin olası 
bir seçenek olduğu fikrini güçlendirmelidir. Bu tür bir terapi, ana 
rahminde önceden oluşturulmuş ve değiştirilemeyen beyin yapı- 
ları aracılığıyla aşılamaz engellerle karşılaşmayacaktır. 


Bu sonucun ebeveynler için de olası etkileri bulunmaktadır. He- 
teroseksüelliğin çocuklarında otomatik olarak gelişeceğini var- 
sayamazlar. Her zaman olduğu gibi, rehberlik ve yönlendirme 
ebeveynliğin sürekli bir parçasıdır. 


Sonraki bir makalede yazar, çeşitli yaşlarda beyindeki cinsel ola- 
rak ikiliğin derecesini göstermek için beyin yapısı üzerinde olan 
başka etkileri (yetişkinliğe kadar nöronların cinsel olarak ikili 
bir şekilde ölümü ve tüm genom için gen ekspresyon ölçümleri 
kullanılarak ortaya konulan mevcut ilgisiz sonuçları) tartışmayı 
ummaktadır. Bunlar bu makaledeki yorumu desteklemektedir. 


Sonuç 


Doğum öncesi cinsel hormonlarının HÇ veya EÇ'ye olan katkısı, 
birçoğunun inandığı gibi %100 yakın değildir, en fazla yaklaşık 
9025'tir. Başka bir deyişle, doğum öncesi cinsel hormonların cin- 
sel çekime küçük bir katkısı vardır. Bu anlamda, insanlar hetero- 
seksüel, eşcinsel ya da transseksüel olarak doğmamaktadır. 
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Basitçe ifade etmek gerekirse, heteroseksüel beyin yapısına olan 
doğum öncesi hormonal katkı zayıf ile orta derecededir. Benzer 
şekilde, eşcinsel veya transseksüel beyin yapısına olan doğum 
öncesi katkı zayıf ile orta derecededir. 
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Norofizyolojik Gelisimin 
Escinsel Durtulerin 
Duzenlenmesi ve Yonetilmesi 
Üzerindeki Etkisi” 


Lester G. Pretlow** 


Oz 

Merkezi ve otonom sinir sistemi (MSS/OSS) gelişiminin anlaşıl- 
ması, birçok insan davranışını anlamak için esastır. Bu makalenin 
amacı, bu sistemlerin gelişmesindeki zorlukları ve bu zorlukların 
davranış üzerindeki etkilerini, özellikle de cinsel kimliğin ve eş- 
cinsel çekimin gelişimi üzerindeki etkilerini araştırmaktır. Yete- 
rince iyi gelişmişlik durumlarında, MSS ve OSS sürekli bir duru- 
mu korumak için çevresel girdileri (işitsel ve görsel) yönetmek 
üzere koordineli bir çaba içinde çalışmaktadırlar. MSS ve OSS 
gelişimi yetersiz olduğunda, birey işitsel ve görsel girdileri yönet- 
mede zorluklarla karşılaşabilmekte ve dengeyi sağlamak için bir 
şekilde harekete geçme ihtiyacı duyabilmektedir. Bu makale, gör- 
sel, işitsel ve diğer duyusal girdileri yönetememenin, istenmeyen 
eşcinsel çekim sorunlarından muzdarip bireylerde önemli bir 
faktör olduğunu varsaymaktadır. Yıkıcı duyusal girdileri değiştir- 
meyi ve hatta bunlardan kaçınmayı öğrenmek, bunların ve diğer 
istenmeyen davranışların ortaya çıkmasıyla ilişkili bazı olumsuz 
sonuçların üstesinden gelinmesinde yardımcı olmaktadır. 


* Bu makale ilk olarak Kasım 2010'da Philadelphiada gerçekleştirilen Ulusal 
Eşcinsellik Araştırma ve Terapi Derneği'nin (NARTH) yıllık konferansında 
sunulmuştur. 

** Lester G. Pretlow PhD, Georgia, Augustada bulunan Georgia Regents Üniver- 
sitesinde Yardımcı Sağlık Bilimleri Koleji Tıbbi Laboratuvar, Görüntüleme ve 
Radyoloji Bilimleri Bölümü'nde doçent ve bölüm başkanıdır. 
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Giris 


Bireylerin EC’yi (eşcinsel çekimleri) nasil deneyimledigini anla- 
mak için en iyi güncel açıklama olarak biyopsikososyal bir ge- 
lişim modeli önerilmiştir (American Psychological Association, 
2008; Byrd, 2008). İstenmeyen EÇ ile baş eden erkeklerin bu- 
lunduğu bir destek grubuna liderlik eden biyomedikal bir bilim 
insanı olarak, eşcinsel dürtülerin doğasının ve kökeninin açık- 
lanmasına ihtiyaç olduğu kararına vardım. Bu grubun üyeleri, 
eşcinsel dürtülerin, beynin limbik yapıları ve limbik yapıların 
otonom sinir sistemi (OSS) ile olan bağlantıları yoluyla merkezi 
sinir sistemine (MSS) giren (uyaran) etik olarak nötr girdiler ol- 
duğunu anlamayı yararlı bulmuşlardır. 


Görsel ve İşitsel Uyarılar MSS'yi Etkileyerek Kişinin 
Eylemlerini Etkileyebilir 


OSS, sempatik ve parasempatik sinir sistemlerinden oluşmakta- 
dır. Bu sistemler, vücudun alışılmış, aşina olduğu vücut gerginliği 
veya aktivasyon seviyesini, başka bir deyişle sürekli durum statü- 
sünü yeniden kazanmasını sağlamaktadır. Bunu, ya vücudu hız- 
landırarak (sempatik sistem vücudun daha çok “uyarılmış” ol- 
masına ve olası bir tepki göstermeye hazır hale gelmesine neden 
olur) ya da vücudu sakinleştirerek (parasempatik sistem vücu- 
dun daha az uyarılmasına ve tepki göstermeme konusunda daha 
rahat olmasına neden olur) yapmaktadır (Guyton, 1991; Schore, 
1994). Genel olarak, bu sistemler vücudun duygusal ve fizyolojik 
dengesini korumak için çalışmaktadır (Carroll, 2009). Başka bir 
deyişle, beden için hoş veya hoş olmayan olarak algılanan du- 
yusal girdiler veya uyarılmalar çeşitli sinir sistemleri tarafından 
yönetilmektedir. 
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MSS ve OSS'nin uyarılması ve düzenlenmesi, bir anlamda, her- 
hangi bir arzu, dürtü, düşünce, hayal, anı veya iştahın (cinsel iş- 
tah dahil) anlamından (“ahlaki” anlamı da dahil olmak üzere) 
etkilenmektedir ancak başka bir anlamda bunlardan bağımsız- 
dır. Öte yandan, insan, beden fizyolojisinden kaçamaz. Örneğin, 
stresli zamanlarda, sempatik sinir sisteminin güçlü bir şekilde 
uyarılması, vücudun mümkün olandan çok daha yorucu fizik- 
sel aktivite yapabilmesi için ekstra aktivasyon (yoğun veya vücut 
çapında bir uyarılma ve enerji boşaltma ihtiyacı) sağlar (Guyton, 
1991). 


Fizyolojik (nörolojik olarak refleksif olan) dürtülerin kendi baş- 
larına ahlaki bir önemi yoktur ancak bunlar, bir kişiyi ahlaki ola- 
rak (bilinçli, bilişsel ve kendi isteğiyle) önemli şekillerde davran- 
maya yönlendirebilir (Guyton, 1991; Schore, 1994). 


Belirtildiği üzere, sempatik sinir sistemi vücudu hızlandırmakta 
ve parasempatik sinir sistemi vücudu sakinleştirmektedir (Car- 
roll, 2009; Guyton, 1991). Bu sinir sistemlerine giren girdiler 
birçok farklı biçimdedir. Görsel ve işitsel uyarılmanın sinir sis- 
teminin ani ve uzun vadeli yapısı ve fonksiyonu üzerinde derin 
bir etkisi vardır (Schore, 1994). Görüntüler ve sesler (dokunuşlar, 
kokular ve tatların yanı sıra) birer anı olarak içselleştirilmektedir 
fakat aynı zamanda bir sinir sistemi yapısı olarak da içselleştiri!- 
mektedirler (Schore, 1994). Limbik sistemin sürekli olarak aktive 
edilmesi, sinir sisteminin devrelerinde yapısal değişikliklere yol 
açabilmektedir: ilgili nöronların büyümesi ve alışmış, koordineli 
bir şekilde uyarılması ve işlemesi. Bu tür sürekli aktive edilme 
durumu, özellikle MSS'nin gelişmekte olduğu kritik dönemlerde 
travmatik etkileşimler meydana gelirse önemlidir (Schore, 1994; 
Schore, 2003a). 


Sempatik ve parasempatik sistemler limbik sistemin sürekli ak- 
tive olması nedeniyle dengesizleştiğinde sorunlar ortaya çıka- 
bilmektedir (Schore, 1994; Schore, 2003a; Schore, 2003b). Bu 
durumlarda, yapısal problemler (örneğin, nöronal gelişim ve 
uyarılma alışkanlıkları veya uyarılma eksikliği) beynin mimari- 
sinin bir parçası olabilmektedir (başka bir deyişle, bağlı hale gele- 
bilmektedir) ve limbik ve otonom sinir sistemlerinin gelecekteki 
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islevsel alanlarini engelleyebilir veya baskilayabilir (Schore, 1994; 
Schore, 2003a). 


Örneğin, sempatik sinir sistemi parasempatik sisteme hâkim ola- 
bilmektedir (veya tam tersi), bu da vücudun sürekli veya genel 
anlamda aşırı (sempatik) veya az olarak (parasempatik) uyarıl- 
masına yol açabilmektedir. Bu, bir çocuğun fizyolojik bir sü- 
rekli durumu koruyamamasına yol açacak ve bu da fiziksel ve/ 
veya duygusal “rahatsızlığa” yol açacaktır (Carroll, 2009; Scho- 
re, 2003a). Aslında, MSS daha sonra eksik mimarisi (başka bir 
deyişle, alışılmış olarak aşırı veya az uyarılmış sinirleri) nede- 
niyle ideal bir şekilde işleyemez hale gelir. Bu nedenle, çocuğun 
sinir sistemi görsel ve işitsel girdiyi özümlemede verimsiz hale 
gelmektedir. Başka bir deyişle, çocuk gördüğü ve duyduğu şey 
tarafından aşırı veya az uyarılmaktadır (Schore, 1994; Schore, 
2003b). 


Sinir Sisteminin Engellenmiş Yapısı-İşlevi 


Sinir sisteminin engellenmiş yapısı-işlevi, bebeklik döneminde 
gelişmeye başlayabilir (Schore, 1994). Bu, çok fazla veya çok az 
uyarılma yaşayan bir bebeğin beyninin ve sinir sisteminin işle- 
yişinde sürekli zorluklar yaşayabileceği anlamına gelmektedir. 
Örneğin, bir bebeğin heyecanı (sempatik uyarılma) bir ebeveyn 
tarafından kayıtsızlık veya onaylamama ile karşılandığında, ço- 
cuk utanç, keder, hayal kırıklığı ve/veya suçluluk olarak dene- 
yimlenen parasempatik aktivasyon ile yanıt verebilir (Carroll, 
2009; Schore, 1994). 


Eğer bu iletişim biçimi, algılanan ebeveyn reddinin devam et- 
mesiyle pekiştirilirse, çocuğun sempatik yapısı-işlevi (heyecan- 
lanma yeteneği) engellenebilir. Bu gerçekleşirse, çocuğun para- 
sempatik yapısı-işlevi (fizyolojik/duygusal uyarılmayı azaltma 
veya önleme yeteneği) çocuğun baskın olan düzenleyicisi veya 
uyarılması haline gelebilir (Carroll, 2009; Schore, 1994). Yukarı- 
da belirtildiği gibi, bir çocuğun fiziksel ve duygusal olarak uya- 
rılması, aşırı, alışılmış olan parasempatik kontrole maruz kalırsa, 
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duygusal yaşamına depresyon, utanç, keder, hayal kırıklığı ve/ 
veya suçluluk gibi duygular hakim olacaktır. 


Sinir uyarılmasının alışılmış örüntüleri gibi OSSdeki yapısal de- 
gişikliklerin limbik sistemden kaynaklandığını anlamak önem- 
lidir (Schore, 2003a). Limbik sistem, beynin tüm dış uyaranlara, 
özellikle de değerli bir deneyimin kaybı veya itici bir deneyimin 
tehdidi gibi bir tehdit olarak algılanan herhangi bir uyarana (gö- 
rüntü, ses, dokunuş ve benzeri) tepki veren bölgesidir (Guyton, 
1991; Rothschild, 1998; Schore, 2003a). Çocuk bir tehditten ka- 
çamazsa (örneğin, hastaneye yatma durumlarında olduğu gibi 
annesinden ayrılma), limbik sistem donma veya dissosiyasyon 
gibi parasempatik yanıtlarla yanıt verebilmektedir (Rothschild, 
1998; Schore, 2003a). Bowlby (1960) bu tür davranışları hastane- 
ye yatma sırasında annesinden ayrılan bir çocuktaki tepki olarak 
tanımlamıştır. Çocuk, protesto, umutsuzluk ve ayrılma olarak 
gözlemlenen bir dizi davranış sürecinden geçmiştir. 


Donakalma veya dissosiyasyon tepkisine, algılanan bir tehlike- 
ye verilen tepkide yer alan hormonların salgılanması aracılık 
etmektedir. MSS, endokrin sisteminden hormon salgılanma- 
sını uyarmaktadır (Guyton, 1991; Morris, 2004; Schore, 1994). 
Endokrin regülasyonu limbik sistemin önemli bir işlevidir ve 
MSS'nin büyüme ve gelişimi üzerinde uzun süreli bir etkiye sa- 
hiptir (Guyton, 1991; Nolte, 2002; Schore, 1994). Eğer algılanan 
tehditler devam ederse, kritik gelişim dönemlerinde normal hor- 
monal düzenlemenin olmaması limbik sistemde ve OSSde kalıcı 
fiziksel değişikliklere ve derin yapısal anomalilere neden olmak- 
tadır (Schore, 1994; Schore, 2003a). Bir çocuğun limbik sistemi, 
imkanlarını bir tehdide karşı savunmak için kullanırken, büyü- 
mesi ve gelişmesi için çok az imkân kalmış olabilmektedir (Lee, 
Ogle ve Sapolsky, 2002; Sapolsky, 2003). 


Aşırı tehditin söz konusu olduğu zamanlarda (örneğin, hastane- 
de uzun süreli veya hatta kısa süreli kalma), çocuğun limbik sis- 
temi, annesinden ayrılmanın itici uyarılmasıyla başa çıkmasına 
yardımcı olan hormonlar gibi, bireyi tehdide karşı koruyan tür- 
de hormonların salgılanması karşılığında büyümeyi teşvik eden 
hormonların salgılanmasını feda etmektedir (Bowlby, 1973; Sa- 
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polsky, 2003). Bebek tehditten baska bir sekilde kurtulursa (6r- 
negin, annesinden ayrilmaya katlanirsa), bu deneyimin genel 
olumsuz bir sonucu, çocuk gelişmeye ve olgunlaşmaya devam 
ettikçe parasempatik bir aşırı aktivasyon (depresyon) olarak gö- 
rünebilecek olan MSS ve OSS arasında yeterli nöronal bağlantı- 
ların gelişmemesi olabilmektedir (Sapolsky, 2003; Schore, 1994; 
Schore, 2003a). Bu senaryoda, parasempatik sinir sistemi baskın 
periferik sinir sistemi düzenleyicisi haline gelmektedir. Herkesin 
anlayabileceği bir ifadeyle, çocuk rahatsız edici olan parasempa- 
tik sistemin aşırı aktive edilmesini hafifletmek için haddinden 
fazla bir duygusal “kendini yatıştırma” ihtiyacı geliştirmektedir. 


Kişinin Cinsiyetini Ayırt Etmesi İçin Tehlike Altında Olan 
Bir Yetenek 


Bebek sinir sisteminin kritik gelişim aşamalarında, diğer MSS 
yapıları ve fonksiyonları engellenebilmekte veya baskılanabil- 
mektedir. Cinsel kimlik bebeklik döneminde de gelişmekte ol- 
duğundan, kişiye cinsiyet hissini veren nörobiyolojik yapılar, bir 
çocuk ile annesi arasındaki ayrılma kaygısı gibi deneyimlerle de 
engellenebilmektedir. Kritik gelişim dönemlerindeki travmatik 
etkileşimler, beyin (MSS/limbik sistem) ve beden (OSS) arasın- 
daki gelişmekte olan yapısal bağlantılara (nörobiyolojik devre) 
zarar verebilmektedir, böylece bir çocuğun cinsiyetli bedeni hak- 
kındaki algısı sorgulanabilmekte veya hatta kaybolabilmektedir. 
Bu durumda cinsiyetin birincil ve ikincil özellikleri (başka bir 
deyişle biyolojik erkek/kadın cinsiyeti) bozulmamıştır. Biyolojik 
olarak erkek olanlar erkeğe, kadınlar ise kadına benzemektedir. 
Fakat asıl meydan okunan şey, çocuğun (bu durum devam de- 
vam ederse, ergenin ve yetişkinin) kendi OSS'sinde (başka bir 
deyişle vücudunda) cinsiyeti (erkek/kadın) ayırt etme yeteneği- 
dir. Bu gibi durumlarda nörolojik/fizyolojik bir duyu bozukluğu 
gelişmiştir. Bu durum, limbik sistem ile OSS arasındaki nöronal 
devrenin baskılanması veya ölmesinden kaynaklanabilmektedir. 


Böyle bir nörolojik/fizyolojik duyu bozukluğunun bir diğer ne- 
deni de limbik sistemin bozulması olabilmektedir. Yukarıda açık- 
lanan işlevlere ek olarak, limbik sistem üreme davranışını kont- 
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rol etmektedir (Aggleton, 1992; Guyton, 1991; Sapolsky, 2000). 
Travmatik strese bagli olarak limbik yapida meydana gelen de- 
gisiklikler, potansiyel olarak bebeği cinsiyetli olan bedenini ayırt 
edememe durumu ile karşı karşıya bırakabilmektedir. Kişinin 
vücudundan ayrılması (dissosiyasyon yaşaması), gelişmekte olan 
MSS ve OSSde travmatik etkileşimler nedeniyle (örneğin, bakım 
verenlere yetersiz bir bağlanma) nöronal ölümün veya baskılan- 
manın bir görevi haline gelmektedir (Schore, 2003a). MSS ve 
OSS'deki travmatik yapısal değişiklikler nedeniyle bebek esasen 
cinsel kimlik açısından “bedensiz” kalmıştır. Bowlby (1969), ay- 
rılma kaygısının neden olduğu bazı nörolojik bozuklukların, alt- 
ta yatan yapıların kısmen veya tamamen geliştiği ancak işlevsiz 
kaldığı tamamen bir yokluktan hareketsiz duruma kadar deği- 
şen işlevsel sonuçlara sahip olabileceğini varsaymıştır (Bowlby, 
1969). Eğer cinsiyet bedenin içinde (ve kendisiyse) (OSS) ve bir 
kişi dissosiyasyon yaşarsa, o zaman kişinin cinsel kimliğiyle ilgili 
duygusu geri dönülemez bir şekilde bozulabilmektedir. 


Olgunlaşmamış ve/veya Heteroseksüel Olmayan 
Uyarılma Nasıl Gelişir? 


Cinsel kimliğin bu şekilde bozulmasının potansiyel bir uyarılma- 
sı ve davranışsal sonucu, bebeğin cinsiyet özelliklerini kendisi- 
ne en yakın olan bedenden, genellikle anneden öğrenmesi veya 
taklit etmesi olabilmektedir. Bu durum eşcinsellik öncesi erkek 
çocuklarda görülen karşıt cinsiyet davranışının baskınlığını açık- 
layabilmektedir (Green, 1975; Zucker, 1992). Bu çocuklar fizyo- 
lojik bir cinsel olgunluğa ulaştıkça, üreme davranışı (çiftleşme) 
kapasitesi bozulmadan kalmaktadır, çünkü üreme aynı zamanda 
limbik sistemin önemli bir işlevi olan hayatta kalma davranışına 
bağlıdır (Sapolsky, 2003). Bununla birlikte, beyin (MSS) ve vücut 
(OSS) arasındaki belirli nöronal devrelerin yokluğu veya engel- 
lenmesi, bu bireyleri sadece kendi cinsiyetli bedenlerini değil, 
aynı zamanda üreme için önemli olan diğer kişileri de ayırt ede- 
meme konusunda (başka bir deyişle, cinsiyeti üremek için çiftleş- 
meye izin verecek bir bedene sahip bir kişiye cinsel çekim duyup 
duymama konusunda) yetersiz bırakabilmektedir. 
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Üreme yeteneğine sahip olan kişilerin bu kafa karışıklığı, aynı 
cinsiyetteki kişilere, aynı veya farklı cinsiyette olgunlaşmamış ki- 
şilere ve hatta cansız nesnelerle çiftleşme girişimleri olarak ken- 
dini gösterebilmektedir. Bu tür davranışlar hayvanlardan oluşan 
örneklemlerde gösterilmiştir ve limbik sistemin belirli bölgele- 
rinde hücre ölümünün normal olmayan çiftleşme davranışları 
ürettiği bir sendrom olan Kluver-Bucy sendromu olarak bilin- 
mektedir (Aggleton, 1992; Guyton, 1991). Bu tür bir kafa karı- 
şıklığı muhtemelen insanlarda eşcinsel duygu ve davranışların 
temeli olabilmektedir. 


MSS/OSS'nin bu şekilde raydan çıkmasının bir sonucu, bireyle- 
rin cinsiyetli benliklerinin görsel ve işitsel ipuçlarını işlemekte 
zorluk çekmeleridir. Kişinin cinsel duygu olarak yorumlayabi- 
leceği şey, MSS ve OSS arasındaki senkronizasyon eksikliğidir. 
Örneğin, yarı giyinik erkeklerin bir resmi gibi görsel girdiler, 
EC'li erkekleri “duygusal olarak dengesiz” veya aşırı aktive olmuş 
parasempatik uyarılmaya yönlendirebilmektedir. Bir erkek gör- 
sel girdiyi ve bunu takip eden uyarılmayı MSS ve OSS'nin bir- 
birinden kopmasının bir göstergesi olarak algılamak yerine, bu 
uyarılmayı (veya kendini) doğası gereği “eşcinsel” olarak yorum- 
layabilmektedir. Böyle bir yorum yersizdir çünkü sonra meydana 
gelen herhangi bir eşcinsel “üreme” davranışının altında yatan 
nedenlerin yanı sıra kişinin kendini tanımlamasını karıştırarak 
bunun anlaşılmasını güçlendirmektedir. 


Eşcinsel Duyguları Anlamak ve “Nötrleştirmek” 


“Eşcinsel” duygular (eşcinsel çekim) hisseden bazı bireyler bunu 
tercih etmezler. Kişinin EÇ'yi deneyimlemek isteyip istemedi- 
gine bakılmaksızın, EC’li kişiler bu tür duyguları MSS/OSS'nin 
sürekli durum düzenlemesine bir meydan okuma (başka bir de- 
yişle ihtiyaç duyma) olarak anlamayı yararlı bulabilirler. Yukarı- 
daki örneği kullanarak, bir erkek yarı giyinik erkeklerin olduğu 
bir resmi gördüğünde ve eşcinsel uyarılma yaşadığında, uyarılan 
erkeğin bu görsel girdinin sinir sistemini nasıl etkilediğini anla- 
ması mümkündür. Bir kişi bu tür girdileri ve bunları takip eden 
uyarılmaları sürekli durum düzenlemesine bir meydan okuma 
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olarak görebiliyorsa, bu kişi bu görsel “girdi” ve takip eden uya- 
rılmayı nötrleştirebilecek veya anlaşılır ve olağan hale getirebile- 
cektir. Basitçe söylemek gerekirse, eşcinsel çekimin gerçekten ne 
olduğunu ve ne olmadığını görebilecektir. 


Görsel, işitsel, dokunsal ve diğer uyaranların bu nötrleşmesi 
(veya uygun şekilde anlaşılması) girdiyi “saf” bir cinsel uyaran- 
dan MSS/OSS tarafından atılması ve/veya sindirilmesi (işlenme- 
si) gereken bir dürtüye dönüştürmektedir. Bu bilgiler ışığında, 
girdi gerçekten cinsel bir ipucu olarak değil, MSS ve OSS ara- 
sındaki senkronize olamama durumunun (işlevsel dengesizliğin) 
“refleksif” bir göstergesi olarak anlaşılabilmektedir. Bununla bir- 
likte, girdinin (dış uyaranların) gücü küçümsenemezdir çünkü 
girdinin işlenmesi hayatta kalma davranışı olan üremeye bağlıdır. 


Eşcinsel “refleksin” (EÇ) başkasının bedeniyle ilgili değil, kişinin 
kendi bedeniyle ilgili olduğunu, başka bir deyişle kişinin kendi 
vücudundaki MSS/OSS kopukluguyla ilgili olduğunu vurgula- 
mak önemlidir. Bu kopukluk, merkezi ve periferik sinir sistem- 
lerinin sürekli olarak devam eden işleyişinin ve bu sistemlerin 
çevreden gelen girdileri sindirmeye (işlemeye) alışkın olmasının 
bir parçasıdır. Tıpkı bazı yiyeceklerin bir kişiye karın ağrısı ve- 
rebileceği gibi, bazı uyaranlar (çıplak görseller gibi) birinin sinir 
sistemine sakinleşme veya başka bir çözüme ihtiyaç duyma gibi 
çok kuvvetli şekilde rahatsız edici bir fizyolojik zorluk verebil- 
mektedir. 


Bir iç konfor veya huzur önlemi almak da dahil olmak üzere 
sürekli bir durum düzenlemesini korumanın önemli bir parça- 
sı, sürekli durum düzenlemesini olumsuz yönde etkileyebilecek 
(başka bir deyişle, bir gerginlik veya başka bir rahatsızlık bıraka- 
bilecek) deneyimlediğimiz uyaranlardan kurtulmaktır. Bazı uya- 
ranlara sürekli olarak maruz kalmak, kişinin fiziksel ve duygusal 
olarak uyarılmasını sürdürerek ve/veya yoğunlaştırarak, MSS ve 
OSS üzerindeki olumlu veya olumsuz fizyolojik ve duygusal so- 
nuçları güçlendirmektedir. Bu tür uyaranlara maruziyetin azal- 
tılması, fizyolojik rahatsızlığın azaltılması için önemlidir. Elbette, 
kişinin sinir sisteminde güçlü bir olumsuz etkisi olan uyaranlar- 
dan (mümkün olduğunca) kaçınmak, uyaranlara katılmayı bı- 
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rakmaktan daha kolay olabilmektedir. Örneğin, uyarıcı resimlere 
bakmamak, kişinin bakmayı bırakmasından veya hatırlamasın- 
dan daha kolay olabilmektedir. Ama her ikisi de mümkün olduğu 
kadar bakmayı bırakmak da mümkündür. 


Eşcinsel duyguları idare etmeyi zor bulan kişiler için, MSS ve 
OSS'yi olumsuz yönde etkileyen uyaranlardan (pornografik re- 
simler veya videolar gibi) kaçınmak, sürekli durum düzenlen- 
mesinin sürdürülmesine son derece yardımcı olabilmektedir. 
Bununla birlikte, kendini fizyolojik/duygusal olarak dikkatli tut- 
mak, örneğin markete gitmek veya plajda bir gün geçirmek gibi 
aktiviteler hakkında daha dikkatli olmayı öğrenmek gibi, daha 
fazla dikkat gerektirebilir. Sürekli durum düzenlemesini koru- 
mak ve onarmak asıl hedeftir. 


Grup üyelerimin genel amacı, bu tür uyarıları azaltarak veya 
sınırlandırarak tüm zorlukların sürekli durum düzenlemesine 
(başka bir deyişle, görsel ve işitsel uyarılardan kaynaklanan EÇ 
deneyimlerine) olan etkisini azaltmaktır. Bunu yaparken, daha 
fizyolojik ve duygusal olarak dengeli (daha az gergin ve daha ra- 
hat) bir duruma nasıl geri döneceklerini öğrenmeyi ummakta- 
dırlar. 


Grup üyeleri, EC’lerinin temelinde bulunan muhtemel nedenleri 
tanımayı da yararlı bulmuşlardır. Gelişimlerinin erken veya geç 
dönemlerinde yaşadıkları duygusal travmaları fark etmeleri, on- 
ları anlamaları, hissetmeleri ve bunlarla başa çıkmalarının bazı 
erkekler için cinsel kimlik üzerinde derin bir etkisi olduğu görül- 
mektedir. Grup üyelerimin bu travmatik yaşam deneyimlerinin 
sonuçlarının bilinçli olarak farkına varma çabaları, bu erkeklerin 
bazılarının MSS'nin bu travmadan kurtulmasını sağlamış gibi 
görünmektedir. Genel olarak, grubumdaki erkeklere, EÇ dene- 
yimlerini bu şekilde anlayarak yardımcı olunmuştur. 
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